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-
Sindrome gastro-intestinal azoémico infantil *

Por el Dr. ANASTASIO VERGARA E,

Desde hace mucho tiempo nos ha llamado poderosamente la
atencién ese gran conjunto de afecciones gastro-intestinales agu-
das del lactante, cuya fisonomia clinica varia en diferentes aspectos,
desde una gastro-enteritis aguda, hasta el llamado célera infan-
til, o bien como lo llama Marfan, diarrea coleriforme del lactante,
La sinonimia de estos cuadros gastro-intestinales es muy elocuente,
pues se les ha denominado: enfermedad de estio, gastro-malacia
aguda, colerina, catarro gastro-intestinal coleriforme de los lac-
tantes, enteritis coleriforme, gastro-enteritis del lactante, toxico-
gis alimenticia, intoxicacién alimenticia de Finkelstein, anhidremia
de Marriott o excicosis de los autores alemanes. Y no obstante
el gran nimero de trabajos que se han consagrado, no se ha con-
tribuide atin a esclarecer su nosografia y la misma confusién so-
bre las denominaciones, hace pensar que hay una razén para con-
giderar los citades cuadros bajo un punte de vista general, funda-
mentalmente por lo que se refiere a su fisiologia patolégica cual-
quiera que sea su etiologia.

La escuela francesa ha venido sosteniendo que, en el caso del
cblera infantil, se trata de una infeccidén especifica del aparato di-
gestivo de un tipo muy semejante al de célera morbus, dadas las
grandes semejanzas que presentan ambos padecimientos.

* Trabajo de turno leldo en la sesidn del 27 de julio de 1938.
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Los alemanes han combatido estas ideas; ellos aseguran que
es de trascendental y fundamental importancia, la accidn nociva
del alimento, en la produccién del célera infantil, viniendo a des-
arrollarse la teoria de la intoxicacién alimenticia, y tratando de
saber cuél de los componentes del alimento produciria la intoxica-
¢ién, Czerny sefialé a las grasas, Biedert a la albimina y Finkels-
tein dié6 gran importancia al azlcar y las sales: casi se llegd a uni-
ficar el concepto admitiéndose que en los estados gastro-intestina-
les sefialados, se producia una permeabilidad anormal de la mucosa
intestinal, dejando pasar al medio interno los productos téxicos
gue normal o anormalmente existen en las porciones altas del in-
testino, productos intermediarios del metabolismo de las albiiminas,
jugos digestivos y derivados microbianos. Ahora bien, mucho se
ha tratado de las “toxicosis intestinales del lactante”, consideran-
dolas como un trastorno digestivo agudo, consistente en un con-
junto de sintomas con vémitos, diarrea y reaccién general muy
intensa que domina el cuadro clinico y que rapidamente lleva al
nifio a la postracién y hasta un estado semi-comatoso, siendo lo
més impresionante de la intoxicacién general, la pérdida del psi-
quismo del nifio desarrollada lentamente después de un estado de
somnolencia y en ocasiones a continuacién de una fase de intran-
quilidad y excitacién, pero hay que hacer hincapié en que el tér-
mino “toxicosis” intestinal, es sumamente vago y no exclusivo del
c6lera infantil, pues lo que se ha llamado bajo la denominacién de
“toxicosis” no son sine manifestaciones de p.rofundas alteraciones
metabélicas que se suceden en el organismo de los nifics atacados
de un proceso inflamatorio agudo del tubo digestivo; la prueba de
que se presenta esta “toxicosis” de una manera general, es que
se han diferenciado las “toxicosas” en la infecci6n intestinal pri-
maria, o sea la gastro-enteritis aguda con reaccién téxica; la “to-
xicosis” alimenticia de Finkelstein debida a los alimentos ingeti-
dos, o a una anomalia fundamental de los érganos digestivos, pero
que de todos modos su etiologia radica en la alimentacion; y la llama-
da “toxicosis” sintomatica, en una infeccién paraenteral, con reaccién
téxi'ca.. Esta denominacién de “toxicosis™ no convence, pues si a
primera vista ha servido para indicar el aspecto general clinico
que se presenta en el nifio, en realidad ha venido a servir para
gsefialar de una mamera transitoria las profundas alteraciones me-
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tabolicas que se suceden durante las afecciones agudas gastro-in-
testinales de la infancia. El términoe “toxicosis” es sumamente
vago, porque bajo su denominacién se encuentran procesos de cuya
concepto las investigaciones bisquimicas han venido a dilucidar la
fisiologia patolégica de la nutricién durante los procesos gastro-
intestinales agudos de la primera infancia; viniendo a explicarse
la etiologia y patogenia por trastornos metabélicos, y asi, en tra-
tandose del colera infantil, M. K. Marriott ha explicado su etiolo-
gia y patogenia de acuerdo con su concepto de anhidremia; muchos
autores se han adherido a esta manera de pensar, aungue sostienen
que probablemente no es la anhidremia la tnica causa ¥ csto es
interesante para nosotros, pues indudablemente en el llamado c6.
lera seco el papel de la deshidratacién no es muy aparente y hemos
llegado a concluir que debe existir otro factor importante como
responsable de lo que se ha dado en llamar “toxicosis”. Es de una
importancia trascendental, el hecho experimental de que se ha
podido producir una intoxicacién general comatosa con diarrea per-
sistente, sosteniendo la alimentacién con abundancia de albiimina
¥ Dpoca agua.

En los capitulos correspondientes a la eticlogia y patogenia de
este trabajo, se hace una resefia acerca de las teorias para expli-
car-la causa del padecimiento y exponemos cual es nuestra manera
de pensar a este respecto, fundindonos en nuestras observaciones,
Y como quiera que en el célera infantil existen graves perturba-
ciones metabélicas, principalmente por lo que se refiere a los prin-
cipios alimenticios, al agua y las sales, los capitulos primero vy se-
gundo sefialan de manera general lo que se refiere a las condiciones
normales en que se realiza el metabolismo de los elementos citados,
para la mejor interpretacién de la patogenia.

Desde el afio de 1936 hemos tenido la oportunidad de obser-
var un gran numero de casos de célera infantil, y asi, con la co-
laboracién del Dr. Edmundo Sanchez de la Fuente, pudimos com-
probar que lo fundamental en estos enfermos es el trastorno debido
a las proteinas, ¥ que son las responsables de un sindrome azgé.
mico que se presenta en diferentes grados, de las afecciones agu-
das gastro-intestinales de la primera infancia. Marfan sefiala ‘que
en los casos de diarrea coleriforme, existe en la sangre una con-
centracién mayor de alblimina, y en la tesis de Fleury (Fleury
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Jean. — KEtude de la chloremie et choix des gérums artificielles
dans les déshydratations de la premiere enfance), se lee que No-
becourt ha encontrado en la sangre y el liquido céfalo-raguideo, la
urea considerablemente aumentada; como se puede observar, el
hecho va ha sido encontrado, pero sin darle importancia. En los
casos que hemos tenido oportunidad de observar, siempre se en-
contré la urea sanguinea considerablemente aumentada. Y como
quiera que una de las finalidades principales de este trabajo, fué
la de saber si realmente existe la azoemia en los casos de cdlera
infantil o de padecimientos gastro-intestinales agudos en la pri-
mera infaneia, se ratificé nuestre concepto, habiéndose encontrado
siempre la urea sanguinea por encima de 50 miligramos per 100
centimetros cilibicos de sangre, siendo la normal de 10 a 15 mili-
gramos por 100 centimetros cdbicos,

Metabolismo azoado normal en el lactante

La molécula proteica, en el lactante como en el adulto, nece-
sita sufrir su desintegracién para poder pasar al través de la mu-
cosa intestinal.

La primera fase del metabolismo de las proteinas congiste en
1a tragformacién de las mismas en 4cidos aminados, transformacion
que se verifica en el estémago e intestino, bajo la accién de los
fermentos proteoliticos y apoyada secundariamente por la flora
microbiana. Se inicia la digestién de las proteinas en el estémago
bajo la influencia del jugo gistrico, que en el nifio de pecho estd
compuesto principalmente de fermento lab, acido clorhidrico, pep-
sina y lipasa. En el estémago del recién nacido se ha encontrado
y demostrado la existencia del acido clorhidrico libre desde las
primeras horas después de su nacimiento. El fermento lab se
encuentra bajo la forma de un fermento activo en el estémago
del lactante, no asi en el del nifio ya mayor, donde existe como
un profermento. En cuanto a la pepsina, mucho se ha discutido
su existencia en el estémago del nifio recién nacido; en la actua-
lidad la mayoria ‘de los autores esti de acuerdo en que dicha
substancia existe en el estémago desde el nacimiento.

Cuando la leche llega al estémago, se pone en contacto con
el scido clorhidriee, excitando su secrecién, y forméndose com-
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puestos albtimino-clorhidricos muy inestables; la caseina es coa~
gulada por el fermento lab; éste desdobla la caseina en albumoss
que es soluble en el suero y paracaseina, que se precipita bajo la
accién de las sales de caleio; el precipitado englobando las grasas
forma el codgule; ya formado éste, sufre la accién de la pepsina,
que obrando sobre las substancias proteicas las desdobla en al.
bumosas y peptonas; para algunos autores la desintegracién de
la molécula proteéica bajo la accién de la pepsina gastrica sélo
llegaria al grado de albumosas y peptonas; para otros, bajo la
accién prolongada de la pepsina, podria llegargse hasta la forma-
cién de amino-Acidos en el estémago, aunque enh cantidad bien
reducida.

El paso del contenido gastrico al duodeno se realiza de la
manera siguiente: Primero pasa el suerc con las substancias que
van disueltas y junto con el deido clorhidrico, que al ponerse en
contacto con la mucosa duodenal produce el reflejo que trae como
congecuencia el cierre del piloro; vuelve a abrirse éste cuando
el contenido &cido en e! duodeno ha sido neutralizado por las
gecreciones en &l existentes. E! tiempo que tarda el estémago
del nific en vaciarse estd en relacién con la cantidad de caseina
y grasa en él contenidas; se ha calculado que el vaciamiento del
estémago se verifica a las dos horas para la leche de mujer, Y a
las tres horas para la leche de vaca.

El &eido clorhidrico que viene con el contenido estomacal,
activa la prosecretina que existe normalmente en el duodeng, con-
virtiéndola en secretina, hormona descubierta por Bayligs v Ks-
tarling, que excita la secrecién de la glandula pancreatica; la
enterocinasa activa junto con la bilis la accién de la tripsina
pancreatica. Bajo la accidn de los fermentos proteoliticos del jugo
pancreatico, las albumosas y peptonas que provienen de] estéma-
go, lo mismo que la molécula proteica que escapd a la accién de
la pepsina, son transformadas en polipéptidos y amino-geidos ; mas
no todos los albuminoides son transformados en amino-icidos
bajo la accién de la tripsina (algunos polipéptidos resisten a la
accion del fermento formindose lo que Kuhne llamé antipeptona).

Segin Lisné y Binet, en la mucosa del intestino del recién
nacido se encuentra la erepsina, fermento proteolitico que ejerce
su accién sobre las albumosas y peptonas que escaparon a la
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accién de la tripsina, y asi los albuminocides medio desdoblados,
a lo largo del tubo intestinal son sometidos a la accién del ci-
tade fermento proteolitico.

Bajo la forma de amino-icidos es como se efectia la absor-
cién de las substancias albuminoides; la dicha absorcién depende
en gran parte de las condiciones coloidales, ¥ asi tenemos de un
lado de la mucosa intestinal, albumosas, peptonas, polipéptidos,
amino-acidos, v al otro lado los albuminoides de la linfa, de la
sangre v de los tejidos.

T.a absorcién de los amino-dcidos se hace en el intestino del-
gado, ya que al grueso ro llegan sino substancias muy compactas
que deberan ser eliminadas; siendo absorbidos los amino-acidos
por la mueosa intestinal, pasan al medio interno y luego van al
higado; una parte es retenida por este érgano para la recons-
trueciéon de su tejido propio; otra parte atravesando el higado
pasa a la sangre y es llevada a los distintos 6rganos donde cada
cual toma lo necesario para la reconstruccién de sus proteinas es-
pecificas; ¥y una tercera parte sufre el proceso de la desaminacién
tanto mas activo a medida que Ja cantidad de amino-acidos llega-
da en exceso sobrepase mas las necegidades de los tejidos; el
higado va demoliendo los restantes por desaminacién de los que
se encuentran en exceso, la sangre no difiere de los demis te.
jidos por ser sus proteinas especificas.

Los amino-acidos que no han sido empleados para la recons-
truccién de las proteinas especificas, pierden el grupo NH, .y por
un mecahismo de deshidratacion, es convertido en amoniaco y eli-
minado por la orina en forma de urea; ademés, una buena parte de
los albuminoides organicos es destruida en los tejidos por deshi-
dratacién. .

En los jugos extraidos por expresién de los tejidos, se ha
encontrado un fermento proteolitico que desdobla las proteinas
a la manera de la tripsina, llegandose hasta la formacién de amino-
acidos; de manera que en el medio interno se encuentran amino-
icidos de procedencia distinta; los que vienen del intestino a los
que sirve de vehiculo la sangre para repartirse en una fase ana.
bolica por los tejidos ¥ los que proceden del metabolismo celular
en una fase catabdlica. En el higado y otros érganos y tejidos,
existen diastasas =ue separan el nitrégeno de los amino-dcidos
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en forma de amoniaco y al mismo tiempo se produce una oxida-
cién parcial que convierte los restos desaminados en dCIdOS ce-
tonicos. \

Los acidos ceténicos resultantes del proceso de desaminacién
presentan particular importancia a causa de su posible paso por
polimerizaciones sucesivas en los tejidos, primero a glucosa y
luego a glucégeno, siendo éste el mecanismo de produceién de
hidratos de carbono a expensas de las proteinas: otras veces los
acidos cetdénicos llegan a la fase cetabélica de CO, y agua; en
ambas eventualidades los amino-icidos son utlllzadoa, en la pro-
duccidén de energia, sin que se produzca la combustién del nitré-
geno, pues éste fué separade del aming-écido al formarse al aci-
do cetdnico. . : Do

El amoniaco procedente de la desaminacién de los amino-
dcidos va a engendrar urea, ya uniéndose directamente al anhidri-
do carhdnico existente, o derivando la urea del carbonato aménico
prematuramente formado. Las bases xinticas y el acido trico
provienen de una combinacién hipotética, las purinas, grupo co-
mun a todos estog cuerpos.

En los 6rganos se han encontrado las nucleasas, fermentos
que descomponen las nucleinas y ponen purinas en libertad; tam-
bién la tripsina ataca las nucleinas desintegrandolas; la trans-
formacién de las nucleinas se efectiia por la accién de varios fer-
mentos desaminadores; asi tenemos la guanasa y la adenasa que
transforman la adenina en hipo-xantina, la guanina en xantina y
ésta en Acido drico; esta produccién de acido Grico a expensas
de las bases piiricas se efectlia en diversos érganos: higado, bazo,
musculos, ete.

Las bases xdnticas o piricas son diureidos que pueden dar
por hidrélisis urea. De una manera general se ha calculado que
€] nifio recibe de 10 a 15 gramos de proteinas diariamente. La
leche de mujer contiene de 10 a 12 gramos de proteinas por
fitro ¥ la de vaca, de 30 a 35 gramos por la misma cantidad. La
proporeién del nitrdgeno contenide en ambas leches es de 3.10
gramos por litro para la leche de mujer y de 5.60 gramos por k-
tro de leche de vaeca.

Se sabe que aproximadamente el nifio elimina 0.18 centigra-
mos de nitrégeno por kilogramo de peso y por dia. La fase fi-
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nal del metabolismo proteico consiste en la eliminacién de resi-
duos nitrogenados, eliminacidon que se efectlla en una pequeia
cantidad por las heces, realizandose en su gran mayorfa por la
oring en forma de urea, que representa el 80 por ciento de las
materias nitrogenadas eliminadas por la orina; ademas tenemos
el amoniaco gque representa del 3 al 10 por ciento. Existe tam-
bién el nitrégenc residual que proviene de la desintegracién de
los tejidos v ep cuya cifra estian englobados polipéptidos y amino-
acidos. :

No obstante que el lactante recibe una alimentacién nula
en purinas, la produccién endégena del dcido urico alecanza en él,
el maximo; una pequeiia parte es eliminada por la bilis (200 mi-
ligramos por 100) y una buena cantidad por la orina; se ha calcu-
lado que el lactante elimina de 6 a 30 miligramos por kilogramo
de peso y por dia en el curso del primer mes. Probablemente
el acido trico deriva en el easo que nos ocupa de las nucleinas
especificas del nifio, ya que sabemos que el nifio alimentado ini-
camente al pecho, o por medio de la leche de vaca, no recibe de
estas leches nucleoproteinas, porque no las contieten en su com-
posicion.

Metabolismo del agua en relacion con los hidratos de carbono, las
sales, las proteinas, las grasas y los vitamines.

El organismo del nific es muy sensible” a la falta de agua;
en las primeras semanas se han calculado las necesidades liquidas
del lactante en un minimum de 170 a 180 c.c. por kilogramo de
peso y por dia; en la décima semana el nifio necesita 150 c.c. ¥
se dice que al finalizar el primer afio son suficientes 120 c.c. por
kilogramo ¥ en lag 24 horas.

El agua es necesarisima para casi todas las mutaciones qui-
micas que se realizan en el organismo del nifio, las substancias
que se eliminen por el rifién sélo lo hacen en solucién acuosa; es
a merced de la humedad de los alvéolos pulmonares que se hace
la difusién de gas en los pulmones; la evaporacién de agua por
la piel ¥ los pulmones regula principalmente el calor animal.

El lactante ingiere und cantidad de agua cuatro veces mayor
que el adulte (si”tenemos en cuenta su pesc) y su organismo
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estd compuesto por un 70 por ciento de este liquido. Es a través
de la mucosa intestinal que se realiza la absorcion del agua y
cuando esto sucede ocurren algunas modificgciones fisicas, ad-
quiriendo una fase de difusgién, y viene a formar en la sangre
el estado de dispersién de un sistema coloidal complejo, para pa-
sar a los tejidos en seguida, y volver en distintas condiciones fi-
sicas al torrente circulatorio ¥ ser eliminadas por la orina, las
heces, el sudor y la respiracion.
Rubner ¥y Heubner en su cuadro, sefialan e] balance del agua
en un nhifio de nueve semanas:

Agua ingerida en 613 gm. leche... 543 gm.

Agua eliminada. ................ 536 ,,

Retencion. . . ..oveer ... 73, ig.dela 2%
Eliminada por el rifidn. . ........ 322 ,, ig. 659%
Eliminada por el intestino........ 35 ,, ig. 8%
Piel ¥ respiracién. .. ............ 179 ,, ig. 33%

En términos generales, se dice gue el metabolismo de] agua
estd regido fundamentalmente por los hidratos de carbono, las sa-
les y las proteinas,

De las diversas substancias que entran en la compogicién de
la leche, la albimina por su naturaleza coloidal es la pri-
mera materia de imbibicién; el agua es aftraida hacia log teji-
dos por la accién osmdtica de las sales; los hidratos de carbono
provocan una considerable retencién de elementos coloidalea y os.
méticos y dan lugar a una combinacién entre la albimina y los
alcalis. La albimina es la substancia de imbibicién por excelencia
y los hidratos de carbono la fuerza de la imbibicién.

" Hay que hacer constar que el poder de imbibicién que poseen log
principios alimenticios citados sblo actlia cuando estin presentes las
demas substancias nutritivas, ¥ que es necesario la presencia de los
vitamines del erecimiento para que se llegue a producir la ver-
dadera imbibicién asimiladora, pues se sabe que en ausencia de
los vitamines citados, el protoplasma celular pierde la propiedad
de fijar sales y albimina, aun cuando se administren hidratos de
carbono en abundante cantidad.

Mas el fenémeno de imbibicion sélo viene a signifiecar un es-
tado preparatorio en la formacién de leoz tejidos y no la verdadera
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formacién de los mismos; con mucha frecuencia se observan en el
lactante, casos en que el aumento de peso no es sino aparente,
pues se desvanece cuando se suprimen del régimen alimenticio las
gales o los hidratos de carbono. El verdaderc crecimiento estd
caracterizado por su firmeza, su armazén resiste con fuerza a las
influencias nocivas, siempre gue no alcancen intensidad excesiva
(infecciones, trastornos digestivos, hipo-alimentacién de cualquier
orden).

Puede dividirse el tenor de agua en los tejidos en dos clases:
“Una combinacién inestable de agua en los tejidos que desaparece
rapidamente, gi ge suprimen las sales y los hidratos de carbono del
régimen alimenticio, Y otra sélidamente fijada que caracteriza el
crecimiento”. De su papel en la fijacién del agua, depende la in-
fluencia que sales e hidratos de carbono tienen en la curva del peso.

El papel del azicar en el metabolismo del agua ha sido expli-
cado por la necesidad que tiene el glucégeno de unirse a dos o tres
veces suit volumen de agua para peder ser eliminade. El limite de
asimilacién de los hidratos de carbono es mayor en el lactante que
en el adulto. P. Nobecourt ha encontrado el limite de asimilacién
de la glucosa en el nifio de pecho por medio de la glucosuria ali-
mentieia y ha demostrado que ésta aparece al llegar a la cifra de
5.9 gramos de glucosa por kilogramo de pese, ¥y en una edad de
tres meses, a los siete meses la cifra es de 4.3 gramos por kilogra-
mo ¥ que de 20 a 30 meses la glucosuria alimenticia aparece con
3.2 gramos, Como se ve, la cifra es mayor a medida que el nifio
€5 menor, *

La cantidad minima de azicar que necesita el nifio de pecho
para satisfacer sus necesidades varia entre 3 y 7 gramos por kilo-
gramo y por dia, cantidad que es insubstituible y no basta com-
pensarla en calorias con algin otro alimento; ello es debido a gue
son absolutamente necesarios los hidratos de carbono para el me-
tabolismo de las grasas, de las albiiminas y de las sales, como para
regular el calor y ¢l metabolismo del agua.

La falta o la disminucién considerable de log hidratos de car-
bono en el régimen alimenticio del nifio, trae come consecuencia
una pérdida de pedo, alteraciones en el metabolismo mineral, per-
turbaciones del metabolismo intermediarie, una incompleta com-
hustién de las grasas con formacidn de cuerpos cetbnicos y con apa-
ricién de estados de acidosis ¥ de acetonemia.
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Si ge aumenta la cantidad de azdcar en el régimen, aumenta a
la vez la retencién mineral, siempre que el aumento no sea consi-
derable, pues siendo asi, da lugar a excesivas fermentaciones que
llevan consigo una secrecién exagerada de Jugos alcalinos para neu-
tralizar los dcidos formados y con ello puede llegarse a un balance
mineral negativo. La cantidad de minerales retenidos varia con re-
lacién al peso del nifio, el organismo regula su retencién de mine-
rales, seglin sus necesidades y asi vemos que a medida que el nifio
crece, va aumentando su coeficiente de retencién mineral, ya que a
un organismo mayor corresponden mayores necesidades de soste-
nimiento. Se ha calculado que la leche de vaca contiene cuatro ve-
ces mayor cantidad de minerales que la leche de mujer; una parte
se encuentra en estado inactivo y el resto en estado coloidal ; los
minerales se encuentran en una proporcién de 1,988 por mil para
la leche de mujer y 7.558 por mil para la de vaca; pero, segln
el cuadro de Langstein y Mayer, el coeficiente de retencién mineral
es mayor con la lactancia natural,

El nifio es también muy sensible a la falta de sales; el caleio y
el fésforo son necesarios para la formacién del tejido dseo; las sales
se fijan en los huesos bajo la formacién de fosfato tricileico inso-
luble: la falta de sales de calcio da lugar a diversos trastornos del
sistema nervicso y es bien conocida su accién anticonvulsiva,

El hierro es indispensable para la formacién de la hemoglobina
de la sangre y, aunque el nifio lactado por la madre recibe una pe-
quefiisima cantidad de esta sal, nace con una reserva en el higado,
que llena sus necesidades, teniendo que darle una alimentacién riea
en hierro cuando la citada reserva se agote (aproximadamente al
fin del primer afo).

No es desconocida la influencia que el sodio tiene en el meta-
bolismo del agua y ésta en la curva del peso; cuando se suprimen
los minerales del régimen, el peso baja, aun cuando Ia racién sea
caléricamente suficiente,

Sabemos que un aporte considerable de agua al organismo del
nifio se elimina facilmente sin provocar trastornos de importancia
pero resulta de gran interés considerar que cuando el agua de cons-
titucién se pierde, se presenta el problema de la deshidratacién y
trecuentemente aparece después el sindrome acidosis,

Resulta interesante conocer la composicién quimica de la san-
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gre, ya que cuando aumenta la cantidad de materias solubles (prin.
cipalmente sales), tienden a eliminarse por el rifién; la eliminacién
acuosa se hace mas intensa cuando las introduccioneg salinas son
mayores ¥ se ha caleulado que la expoliacién de un gramo de sal
en exceso en la sangre arrastra 200 c.c, de agua.

Sabemos que en el cdlera infantil existen profundas pertur-
baciones del metabolismo intermediario, principalmente por lo que
respecta a las proteinas, el agua, las sales y los hidratos de car-
bono: hemos dicho que éstos imbiben a razdén de una parte de azi-
car por dos de agua y en log casos en que se administran grandes
cantidades de sal por via paraenteral, se unen ambos mecanismos
y viene a producirse una pérdida de agua como la que se trataba
de evitar.

Si el papel de los minerales es fundamentalmente plastico para
el organismo, no hay que olvidar que su metabolismo esta unido
al del nitrégeno, haciéndose la retencién en la proporcién de dos
partes de nitrégeno por una de minerales; si a un nifie se le su-
primen éstos de su alimentacién, cesa la asimilacién del nitrégeno
vy cuando se aumenta la cantidad de la albimina se eleva paralela-
mente la retencién de minerales,

Hemos dejado gpuntado que la leche de mujer contiene de 10
a 12 gramos de proteinas por 1,000 c.c. y que el equivalente en ni-
trégeno de los doce gramos de proteicos es de 3,10. Sabemos que
el nifio elimina aproximadamente 0.16 de N. por kilogramo ¥ por
dia; tal cantidad es Ia que se ha fijado como minima para el soste-
nimiento de dicha substancia en el organismo y debe tenerse en
cuenta también lo que corresponde a la racién del crecimiente, pues
los proteicos son indispensables para el crecimiento. No descono-
ciendo el que con una alimentacién exenta en proteinas se produz-
ca diariamente una pérdida de N que el organismo obtiene de sus
propios tejidos; y si tal substancia no es repuesta por la alimenta-
cién, se produce una desasimilacién continua que terminaria con
la muerte.

En el lactante son suficientes los doce o quince gramos de al-
biimina contenidos-en su alimentacién para llenar sus necesidades
dc sostenimiento y erecimiento; por lo que a tal substancia se re-
fiere, no son conocidos los sintomas que produce una alimentacién
pobre en proteinas psih embargo, hay casos en que la falta de estas
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substancias en la alimentacién del nifio va acompafiada de determi-
nadas manifestaciones elinicas, como en la distrofia farinicea donde
es dificil determinar si las manifestaciones patelégicas son debidas
a la falta de proteinas o al exceso de hidratos de carbono; en la
actualidad se admiten los dos factores, ya gue la causa fundamental
es la pérdida de la correlacidn que debe existir entre los distintos
principios inmediatos que componen la alimentacién del nifio.

Un excese de substancias nitrogenadas en la alimentacién del
lactante da Jugar a distintas alteraciones en los tejidos; hay una
combustién incompleta de los proteicos, dando lugar a la formacién
de 4cido trico; la sobrealimentacién proteica ocasiona trastorhos en
la regulacién del calor, pues es bien conccida la importancia del
aumento considerabld de las proteinas de la alimentacién en la
aparicién de la fiebre albuminosa; con la leche de vaca, sin diluir,
facilmente se producen trastornos digestivos de tipo distréfico (dis-
trofia simple de Finckelstein, dispepsia por leche de vaca de Mar-
fan). Al tratar la etiologia y la patogenia del célera infantil, se-
falaré la importancia que tienen los proteicos en la produccién
¥ gravedad del padecimiento citado.

Sabemos que los hidratos de carbono pueden substituir en una
buena parte las grasas de la alimentacién, mas puede presentar-
se el peligro de que se produzean fermentaciones excesivas en el
intestino, con un régimen muy rico en hidratos de carbono, nece-
sarios para llenar las necesidades caléricas de las grasas supri-
midas en la alimentacién del nifio.

Con un régimen muy rico en grasas, generalmente resulta
un metabolismo imperfecto de las mismas y se producen pertur-
baciones con grandes cantidades de cuerpos grasos en las eva-
cuaciones. Hay que tener en cuenta que si se aumenta la can-
tidad de grasa con el fin de enriquecer una leche v si el aumento
es considerable, motivamos una acidosis compensada mediante una
disminucién de la reserva alcalina, siendo indispensable dar al hi-
gade una cantidad suficiente de hidratos de carbono no fermente-
cibles, al mismo tiempo que la grasa. Si tenemos que la leche de
mujer contiene 7% de lactesa ¥y 4% de grasa, la relacién carbo-
hidratos-grasa 7:4 igual a 1.7 es la que corresponde. fisiolégica-
mente al lactante. SRR :
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Como se puede observar, es necesario conocer la proporeidén
que debe existir entre los hidratos de carbono y las grasas.

Respecto a la importancia de las grasas organicas en relacién
con el metabolismo del agua, hay que recordar el importante pa-
pel de los lipoides celulares, que la fisiologia gefiala como regula-
dores del ingreso y de la eliminacién del agua, ¥ de aquf la nece-
sidad de un metabolismo correcto de las grasas de la alimenta-
cién, para impedir la combustién de las grasas organicas al correc-
to funcionamiento celular.

Descripeién del sindrome

No son raros los casos de nifios que estando alimentados al
gseno y encontrandose completamente sanos, por algin motivo se
recurre a la alimentacién artificial con- leche de vaca, presentan-
dose rapidamente un cuadro clinico por demds alarmante.

El lactante, después de las primeras tomas de leche de vaca,
principia bruscamente con vémitos, de alimentos los primeros y
mas tarde mucosos v algunas veces biliosos; muy frecuentes al
prinecipio, desaparecen © disminuyen por regla general cuando apare-
ce otra manifestacién de importancia, la diarrea infensa; las prime-
ras evacuaciones tienen el caricter fecal de la evacuacién normal del
nific y gereralmente van precedidas de clico; después son fliidas ¥
acuosas, estando constituidas por un liguido iransparente, ama-
rillento o verdoso; el mieroscopio revela la presencia de moco, res-
tos epiteliales, leucocitos polinucleares, hematies deformados y la
existencia de log microbios huéspedes habituales del intestino, prin-
cipalmente los que corresponden a los grupos del colibacilo y el
enterococo. Las evacuaciones son generalmente muy numerosas,
habiendo casos en que es imposible contarse por su excesiva fre-
cuencia. ' _ _

Las perturbaciones digestivas anotadas, van seguidas de sin-
tomas que indican la existencia de una intensa intoxicacién, lia-
mando poderosamente la atencién la facies del nifio y la deshi-
dratacion. I
' La facies es caracteristiea; los ojos hundidos; la mirada fija ¥ sin
expresién, con ojeras muy acentuadas; la nariz afilada, los pé
mulos pronunciades, la piel pilida y seca, la boca entreabjerta, la
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lengua seca, sobre todo en la punta ¥ parte posterior, cubierta
por una capa pastosa de un color gris amarillento; generalmente
se encuentra deprimida la gran fontanela y no es raro que al fi-
nalizar el padecimiento haya cabalgamiento de los huesos de la
boveda del crineo; la cara ha perdido toda expresién, se la en-
cuentra como si fuers una masgcara, sélo se altera por algin es-
tuerzo nauseoso; el enfermo se encuentra indiferente a todo lo
que le rodea, se le puede desnudar, explorar y cambiar de sitio
sin gue proteste; no es raro que haya periodos de excitacién muy
fugaces, el nifio grita y se agita para caer de nuevo en un estado
soporoso, revelando todo esto una profunda alteracién del psi-
quismo,

La piel ha perdido su elasticidad, se la encuentra seca, pa-
lida y muy fria en los miembros; es frecuente persista el pliegue
que se hace con los dedos o con la pinza; el vientre se encuentra
deprimido, con sus paredes muy flicidas y no es raro palpar al
través de ellas las asas intestinales con movimientos peristalticos
exagerados.

Hay alteraciones circulatorias, coloracién livido-grisdcea de la
piel, taquicardia, descenso de la presién arterial, irritabilidad va-
somotora, el pulso es frecuente y débil, se puede encontrar un de-
bilitamiento del primer tono.

Se han sefialado modificaciones en la sangre que demuestran
su deshidratacién; se encuentran aumentadas la viscosidad y la
densidad; hay mayor concentracién de albimina, aumento de la
presién osmética y de la conductibilidad eléctrica de la sangre;
se ha sefialado un aumento aparente de los glébulos rojos v exis-
te un aumento de los polinucleares neutréfilos; la concentracién
‘i6nica seflala una tendencia hacia la acidosis. “Esta deshidratacién
parece debida a la accién de un veneno que altera los coloides de
la sangre y de algunos tejidos, de manera que ellos perdieran la
capacidad de retener su agua de constitucién” (Marfan).

Los movimientos respiratorios son amplios y frecuentes, la
inspiracién y la espiracion tienden a ser iguales en su duracién,
la respiracién es de predominio toracico, ¥ no abdominal; no es
raro observar en estos casos, el ritmo de Cheyne-Stokes, _

Existen graves perturbaciones de la diuresis: la orina es muy
escasa, hay glueosuria vy se ha demostrado que el azlicar gue se
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encuentra en la orina es el mismo que se da en la alimentacién
(melituria alimenticia). La orina es muy concentrada; se han en-
contrado Acidos aminados, cilindros, acetona, acido diacético y OXi-
butirico,

La curva de peso desciende de una manera alarmante, lle-
gando el nific a perder 500 gramos y mas alin en las 24 horas, lo
que pone de manifiesto la intensidad de la deshidratacién y la
desnutricidn.

Al principiar el padecimiento, el nifio se encuentra inquieto,
ge agita constantemente y le molestan el ruido y la luz; mas cuan-
do ya ha progresado la enfermedad, a la agitacién la reemplaza
un estado de sopor y somnolencia, llegdndose en ocasiones hasta
el colapso algido; el nifio se encuentra frio de manos ¥ pies, mas
la temperatura central no desciende; el termémetro en el recto
sefiala de 38 a 39 grados; la fiebre no presenta ninguna particu-
laridad caracteristica, a no ser el que sea influenciada por la dieta
hidrica, pues se ha observado que cuando se somete el enfermo
a una dieta rigurosa, desaparece la fiebre por completo.

Junto con el descenso de la temperatura periférica, aparece
una coloracién cianética muy intensa, principalmente en las ex-
tremidades; el pulso se hace cada vez mas débil, ¥ el nifioc cae en
estado de coma, permaneciendo inmévil, con los ojos abiertos, las
conjuntivas inyectadas; las pupilas dilatadas o contraidas se en-
cuentran insensibles a la luz, la boca entreabierta con los labios
muy secos vy en lag comisuras filamentos de una substancia muco-
viscosa.

La deshidratacién es cada vez mayor, la indiferencia es ab-
soluta y la inmovilidad en que se halla es interrumpida de cuando
en cuando por movimientos convulsivos. Cuando la cianosis y el
enfriamiento son muy intensos, la muerte no tardard en presen-
tarse; siendo con frecuencia precedida por los gintomas del co-
lapso 4lgido, o por el sincope cardiaco.

Por regla general, la enfermedad no dura més de 6 a 7 dias
y es frecuente que disminuyan o desaparezcan por completo las
manifestaciones digestivas cuando el mal se encuentra muy avan-
zado. Llama poderosamente la atencién, ya en las cercanias de la
muerte, la pérdide de peso que ha sufrido el organismo. del nino,
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debida principalmente a la deshidratacién de los tejidos y los hu-
mores.

El paniculo adiposo se encuentra ecasi intacto; no asi en la
atrepsia y la hipotrepsia, donde el panicule desaparece al princi-
pio ¥ de una manera esencial, siendo la deshidratacién poco os-
tensible al iniciarse el padecimiento en estos casos.

Hay ocasiones en que los vémitos y la diarrea se prolongan
durante toda la duracién de la enfermedad; los vémitos muy te-
naces y la diarrea poco intensa, con evacuaciones menos Yiquidas
que al principio y deshidratacién poco aparente; estas formas, que
se han llamado de célera seco, son muy graves.

Ya dije que el padecimiento siempre es de evolucién rapida
¥ presenta formas distintas que hay que conocer. Existe la forma
hipertéxica, muy grave; los sintomas aparecen rapidamente, casi
al mismo tiempo; el nifio sobrevive s6lo uno o dos dias; por regla
general, el padecimiento nunca llega en duracién mas alli del sép-
timo dia; y en un buen nimero de casos la muerte se presenta
antes de esa fecha. La curacién es rara v s6lo se observa en lag
formas con deshidratacién poco intensa y diarrea ligera, con al-
teraciones respiratorias y somnolencia insignificantes, y de una
manera muy principal cuando la diuresis logra restablecerse. En
estos casos, se observa que los sintomas, en vez de intensificarse,
regresan llegando al nifio a curar después de una larga convale-
cencia,

Mucho se ha dicho, y he tenido oportunidad de observarlo,
que la gravedad del padecimiento parece estar muy ligada con la
edad del enfermo, pues a medida que el nifio es mas pequeiiito, es
mas dificil que cure; se ha calculado en un 90% la mortalidad de
estos enfermos, cuando tienen una edad menor de seis meses, y
no son atendidos inmediatamente después de la aparicién de los
primeros sintomas; este porciento de mortalidad disminuye con-
giderablemente a medida que el nifio va siendo mayor, habiéndose
observado que es muy raro se presente la muerte en nifios que
han cumplido dos afios de edad.

Es frecuente que el padecimiento aparezca con predominio
notorio de slguna de las marifestaciones que se han sefialado, dan-
do lugar a distintas formas tificas, en la que llama poderosamente
la atenci6én la adinamia y la tendencia al colapso. La forma 80po-

2
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rosa en la que domina por completo el estado de somnolencia. La
forma hidrocefaloide con grandes manifestaciones nervicsas. Be
describe la forma asmatiforme con disnea muy intensa producida
principalmente por la respiracién téxica. La forma coleriforme
donde las manifestaciones digestivas obscurecen a las demas.

Etiologia

Es por demés interesarte el hecho de que el sindrome coleri-
forme no se presenta en los nifios alimentados con leche materna
o con fariniceos, cuarnido se preparan sin leche; generalmente apa-
rece en nifios sujetos a una alimentacién artificial con leche de
vaca. Ya he dicho gque son suficientes dos o tres tomas del alimen-
to artificial para que aparezea rapidamente; esto ha hecho pen-
sar con razén, que es la leche de vaca la que lleva al organisme
del nifio los elementos que originan la produccidn del sindrome que
nos ocupa.

Es indudable que existen otros factores que favorecen la apa-
ricién del padecimiento, tales como el calor excesivo y tan es asi,
que al célera infantil se le ha llamado con frecuencia enferme-
dad del estio; sabemos perfectamente que aquél es mucho mas
frecuente en la época del calor que en el resto del afio, sin que
ello quiera decir que no se presente en pleno invierno algunas ve-
ces. Es frecuente también, observarlo en el curso de las afecciones
digestivas como las diarreas comunes, la enterocolitis, ete.

~ Sin embargo, no es raro que el cdlera infantil se presente en
nifios sanos, sin que haya otre antecedente de importancia que
el habérsele dado leche de vaca en su alimentacién. Mas, si la ma-
yoria de log autores estin de acuerdo en que la leche es la que
origina el sindrome, que se manifiesta por la intensa intoxicacién
del organismo, seglin lo demuestra Ja clinica, existen diversas
opiniones per lo que se refiere a] factor o factores que le produ-
cen, a la naturaleza del mismo. ;Cuil de los distintos elementos
de 1a leche de vaca es el causante? ;Existen en ella elementos ex-
trafios a guienes ihculpar como productores del cuadro clinico a
que nos referimos?

Los autores franceses, con Marfan a la cabeza, pensando en
la gran semejanza®gue existe entre el célere infantil y el célera
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asiatico, creen que los dos padecimientos tienen un mismo ori-
gen, y que, si bien es cierto que en el edlera infantil nunca 82 ha
encontrado algén vibrién en las heces, no por eso deja de ser pro-
ducido por un micrebie toxigeno como lo es el del cHlera asidtico.
Este microbio desconacido serfa Ilevado por la leche de wvaca al
organismo del recién nacido: las altas temperaturas de los meses
calurosos vendrian a favorecer su cultivo en la leche que es muy
colerigena, siendo éste el motivo de que el padecimientoc sea .mas
frecuente durante el verano. Marfan afirma que cuando la leche
ha sido perfectamente esterilizada ¥ Dbreservada de toda conta-
minacién posterior, nunca se manifiesta el sindrome coleriforme.
Para el citado autor, la leche que se administra mucho tiempo des-
pués de la ordefia, de veinte a veinticuatro horas mas tarde, esta
sujeta a todas las contaminaciones del caso, y, cnando no ha sido
esterilizada, los gérmenes no destruidos tendrian largo tiempo pa-
ra multiplicarse.

Esta teoria de la infeccién exdégena seria por demas atracti-
va, pero no satisface, ya que nunca se ha podido encontrar el ger-
men productor del padecimiento y éste se ha presentado aun cuan-
do Ia leche ha sido bien esterilizada, siendo dificil decir hasta qué
punto se la puede preservar de toda contaminacién posterior. Se
ha dicho que bajo la influencia del calor ¥y la existencia de afec-
ciones digestivas anteriores, los gérmenes habituales del intestino
adquirian una virulencia exaltada, viniéndose a producir asi la dia.
rrea coleriforme.

M. Moro sostiene que habiendo gran cantidad de gérmeneg en
el intestino grueso, cantidad que disminuye a medida que se as-
ciende hacia el duodeno, dende casi ¥3 ha desaparecide por com-
pleto, pues no existe en él en eircunstancias normales, sino un re-
ducido ndmero de enterococos. Para M. Moro el sindrome coleri-

“ forme serfa producido por la ascensién de gérmenes (principalmen-
te el coli-bacilo), del intestino grueso hacia las partes superiores
del delgado, pudiende llegar hasta el duodeno; el ascenso seria
favorecido. por la disminucién de] grado de acidez del contenido
estomacal y del duodenal. La disminucién del grado de acidez se-
halada serfa motivada por la accién de las altas temperaturas, las
infecciones paraenterales, la alimentacidn defectuosa muy rica en:
albiminas, etc. Fl coli-bacilo invadiria las porciones altas del in-
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testine, produciendo a expensas de los azicares, dcidos que tienen
una accidn muy irritante para la mucosa intestinal.

Como se ve, la teoria de la infececién enddgena no deja de
ger una hipdtesis, no puede explicar por qué el sindrome coleri-
forme nunca se presenta en log nifios alimentados al seno, ¥ por
qué aparece rapidamente en aquellog nifios que encontrandose sa-
nos 86lo ingirieron dos o tres tomas del alimento con leche de vaca.
La virulencia de los gérmenes encontrados en las heces de nifios
con el edlera infantil es muy variada y en no pocas ocasiones son
log mismoa y con caracteres muy semejantes a los de las heces de
nifios completamente sanos. Marfan explica la ascensién de los
gérmenes como un fenémeno secundario y terminal que se produ-
ce durante la agonia.

Respecto a las afecciones digestivas de origen infeccioso en
el lactante, en un articulo publicado en la Revista de Puericultura,
titulado “Las enteropatias microbianas de la primera infancia”,
he insistido gue con el nombre de infeccién intestinal se representa
un conjunto de enfermedades en las cuales al factor infeccién se
ha dado un lugar preponderante, resultando que esta denominacion
sea a veces vaga y confusa. Fijando el concepto, he llegado a las
conclusiones giguientes:

I.—Las infecciones especificas son mas bien enterdtropas que
enterdgenas, puesto que no representan mis gue una localizacién
intestinal de origen hematico.

II.—En las enteropatias mierobianas, hay que sefialar al sin-
drome diarreico de origen paraenteral, en el que el factor infec-
cioso puede estar representado por un foco infeccioso a distancia
o bien por una infeccién tipo gripal,

III.—En las enteropatias microbianas, hay que sefalar al fac-
tor dispéptico,

IV.—Las enteropatias microbianas estin fundamentalmente
representadas por las infecciones propiamente entérieas, de origen
egpecifico, siendo las més importantes en nuestro medio, lag co-
litis disentéricas, la fiebre tifoidea y las salmonelosis,

Las enteropatias microbianas en la primera infancia, deben
estar representadas por todos los casos en que existe verdadera-
mente el factor infeceién intestinal, denominacién que de una ma-
nera vaga y confuma, ha abarcado gran nimero de padecimientos

.
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gastro-intestinales. En los casos de enteritis banales, diarreas esti-
vales, enteritis coleriformes y gastro-enteritis agudas, el factor
infeccidn es secundario.

En nuestro caso particular del célera infantil, no podemos
darle a la infeccién el papel preponderante que se le ha sefialado,
8l acaso un papel muy secundario, pues ya he dicho que nunca ge
ha encontrado el germen que se supone seria llevado por la leche
al organismo del nifio; no puedo incluirlo en el cuadro de las en-
teropatias microbianas como puede deducirse de lo dicho a este
respecto en el parrafo anterior.

Como quiera que los gérmenes sefialados para explicar la etio-
logia infecciosa del padecimiento no llenan los postulados de Koeh,
se han encaminado las investigaciones en otro sentido. Es preci-
samente en el terreno bacteriolégico en el que se ha perdido la ruta
de la investigaci6n de estos cuadros gastro-intestinales agudos de
la primera infancia, y que lo que méis me ha impresionado en su
clinica, es que presentan una fisiopatologia en sus trastornos di-
gestivos muy semejantes, cuya acentuacién varia de acuerdo con
la gravedad del proceso. ’

Con este criterio, los autores alemanes afirman, segtin se des-
prende de sus investigaciones modernas, que en el caso de la dia-
rrea coleriforme no se trata de una infeccién como se ha venido
sosteniendo, sino de una intoxicacién de origen alimenticio. No
son pocos los casos en que la leche de vaca determina en el nifio
perturbaciones digestivas que indican la falta de su tolerancia, o
cuando se administra en abundancia algunos de sus principios, és-
tos ge comportan como téxicos para el nifio, presentiandose un cua-
dro clinico con trastornos digestivos muy intensos, vémitos, dia-
rrea, reaccién nerviosa general intensisima que domina el cuadro,
pérdida del conocimiento y colapso. A este sindrome, los alemanes
le llaman toxicosis alimenticia y sefialan que en él existen tres
procesos morbosos en intima relacién mutua: el coma, la acidosis
¥ la deshidratacion.

El profesor Rominger afirma que en la produccién de la toxi-
cosis alimenticia del lactante, participan las siguientes clases de
Venenos:

I.—Toxinas microbianas. IL.-—Venenos nacidos de la alimen-
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tacién administrada. III.—Venenos nacidos por la desintegracién
de los tejidos del cuerpo.

Ahora bien, como toxinag microbianas en la toxicosis del lac-
tante, se han considerado aparte de las raras toxinas especificas,
la endotoxina del coli. Plantenga ha logrado producir un cuadro
muy semejante a la toxicosis alimenticia con la endotoxina del
coli; pero segun la opinién de algunos autores, seria necesaria una
intensa deshidratacion para que la endetoxina produjese la intoxi-
cacién. Por lo que respecta a log términos “venenos”, nacidos de
la alimentacion y de la desintegraciéon de los tejidos del cuerpo,
Nnes parecen muy vagos, pues no se precisa qué clase de venenos sgot,

Finkelstein ha demostrado que si en algunos casos una in-
feccibn puede dar lugar a un cuadre semejante al de la intoxica-
¢ién alimenticia, hay muchos casos que no pueden explicarse por
la bacteriologia ni por la anatomia patologica ¥ que los estudios
clinicos y bioguimices permiten interpretar como una perturba-
cién grave de la nutricién, La semejanza que hay entre estos cua-
dres clinicos con el coma diabético y con el urémico, hize pensar
que habria también trastornos considerables del metabolismo.

En la actualidad, las investigaciones que se han hecho en ta-
les casus scbre el metabolismo, han venido a demostrar que existe
una insuficiencia general de todas las transformaciones interme-
diarias, Segun la escuela alemana, la intoxicacién alimenticia es
furdamentalmente una intoxicacién é4cida, acompafiada de altera-
ciones en los procesos de oxidacién internas De todas estas con-
gideraciones, he llegado a la conclusién de sospechar que, del tras-
torno general metabdlico, es el de las proteinas el que tiene papel
preponderante en la produccién de estos cuadros agudos de la pri-
mera infancia. '

A este respecto, Pfaundler ha indicado gue la desintegracién
de la albumina es la funcién mas gravemente perturbada; se han
seflalado las perturbaciones que existen en el metabolismo de las
Froteinas, pero indudablemente no se ha dado importancia a este
hecho. Y es precisamente el objeto de este trabajo, el demostrar
que las proteinas gon las responsables en mucho del sindrome azoé-
mico que se preserta en diferentes grados de estas afecciones agu-
das gastro-intestinales de la primera infancia, y que este sindro-
me azoémico es el=que lleva a la tumba a infinidad de nifios.
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Es por esto gque mis investigaciones se encaminaron a saber
si realmente existe esta azoemia, en los nifics afectos del sindrome
coleriforme; investigaciones que he tenido la satisfaecién de rati-
ficar por medio de| laboratorio. No pretendo que sea la perturba-
cién del metabolistno poteinico la #Unica causa del padecimiento,
pues ya he sefhalado las profundas perturbaciones del metabolis-
mo intermediario, de los hidratos de carbone, las grasas v las sa-
les ¥y del agua.

Las alteraciones metabdlicas son, en tal grado intensas, que
Finkelstein las ha designado con el nombre de “coma metabdlico”,
y considera que como resultado de tales perturbaciones frecuente-
mente se produce un verdadero estado de acidosis, que explica mu-
¢hos de los sintomas y la gravedad del padecimiento. Indudable-
mente la acidosis sefialada, existe en un buen niimero de €asos;
pero he tenido oportunidad de observar nifios con acidosis, la cual
soportan relativamente bien por algunas semanas, sin que €] cua-
dro clinico tenga las manifestaciones de intensa intoxicacién del
organismo en general, ni la rapidez en su evolucién como se ob-
serva en los nifios con el cuadro gastro-intestino azoémico. Consi-
dero de importancia trascendental, el hecho comprobado experimen-
talmente de que “se puede producir en animales jovenes en cre-
cimiento, una intoxicacién general comatosa, con diarrea intensa,
si se sostiene la alimentacidn con abundancia de albimina y poca
agua’.

Moro ha sostenido que la fiebre que se presenta cuando se
da una alimentacidn rica en albfimina, es una fiebre albuminosa
toxica, y sostiene el parecer de que en un trastorno pastro-intesti-
nal producido por invasgién colibacilar endégena, se originan por la
actividad del coli, aminas téxicas responsables de la aparicién del
coma.

Sin restar importancia a las perturbaciones metabélicas de
los demads principios alimenticios (va hemos visto las relaciones
del metabolismo del agua con el de las proteinas, el aziear, las gra-
sag, las sales, log vitamines), pienso que el metabolismo azoado
es el fundamentalmente perturbado y tal perturbacién es la que
crigina la azoemia, responsable en gran parte de la gravedad del
cuadro a que me venge refiriendo.

No puedo pasar inadvertide el que algunos auteres han sefia-
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lado que en la sangre de los nifios con un sindrome coleriforme,
se ha encontrado en algunocs easos, aumentada la urea; pero este
dato ha sido visto con poce interés y sefialado de una manera muy
vaga. En los casos observados por mi, siempre he encontrado el
nitrégeno total no proteico considerablemente aumentado, hasta
89 miligramos de urea por 100 c. c. de sangre, en lugar de 10 a 15
miligramos que es la cifra normal, y he visto cémo a medida que
la urea sanguinea aumentaba, la gravedad del padecimiento era
siempre mayor.

Ahora bien, si tenemos en cuenta las observaciones clinicas y
las investigaciones experimentales, si tratamos de relacionar de
una manera precisa las teorias conocidas, con ia etiologia del pa-
decimiento; tenemos que cada una de las teorias satisface mucho
menos a medida que mas se pierde, tratando de excluir a las de-
mas. El mecanismo verdaderamente productor del sindrome, sélo
podremos comprenderlo “encuadrado en un bosquejo general, de-
bide a la particular ausencia de la toxicosis”.

Algunas veces, se presentan sintomas mas o menos vagos y
confusos: vomitos, diarrea, fiebre alimenticia, coma, acidosis, des-
hidratacién, etc., ¥ en ocasiones el cuadro clinico sefiala un tras.
torno tan general y grave, que queda a discrecién de cada uno el
punto por donde quiera empezar a hacerse cargo del circulo viciose
de efectos tan perjudiciales. Pero llama poderosamente la aten-
cién, que en todos los casos nos encontramos frente a un derrum-
bamiento agudo del metabolismo intermediario total. Mas de to-
dos modos, segiin mi manera de ver, es el dismetabolismo proteico

el _prmclpalmente ostengible. (Concluirs)

Hernias gigantes *

Por el Dr. RQSENDO AMOR E.

Las hernias gigantes, llamadas asi por el enorme volumen que
suelen alcanzar, constituyen un verdadero problema para el ci-
rujano, por las circunstancias tan variadas y complejas que con-
curren, gque lo obligan con frecuencia a cambios de técnica opera-
toria, o cuande menos a cambios en algunos de sus tiempos, de

* Trabajo de turno leide en la sesién del 19 de abril de 1939.
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Los estudios que se han hecho para poner en claro las modifica-
ciones en ¢l intercambio de materia son dificiles, dada la rapidez
eon que evoluciona el padecimiento: sin embargo, de las investi-

gaciones hechas a este respecto se han podide fijar algunas de

las condiciones en que se desarrollan los procesos metabélicos.

Nb es raro que en buen ndmerc de casos la leche de vaca,

sea bien digerida por el lactante, pero con mucha frecuencia se
habla de las dificultades del nifio para digerirla; sabemos que la
leche de mujer contiene menor cantidad de albdmina que la de
vaca y facilmente se comprende que se necesita un trabajo diges-
tivo intenso para la desintegracién de una mayor cantidad de
proteinas que son levadas en la leche de vaca al organismo del
nifio. La secrecién glandular tendra que ser mas activa para lle-
nar estas necesidades y la mayor actividad digestiva representa
aumento en el consumo de energia del nifio, que indudablemente
repercutird en su nutricién. La caseina de la leche de mujer es
de calidad distinta que la de la leche de vaca, la proporeién de

¥ Trabajo de turno lefdo en la sesién de! 27 de julio de 1938.-Vednte las péiginae 1 a
24 de este tomo.
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aminoacidos varia en ambas caseinas y se sabe que la albimina
de la leche de.vaca necesita mayores desdoblamientes para ser
desintegrada; por tanto, el trabajo digestivo con esta leche seri
mayor y se ha demosfrado que su mayor proporeién en amino-
dcidos disminuye la absorcién de la mucosa intestinal,

Segln las investigaciones de London, sin contar con la com-
posicién de los alimentos, cada seccidon intestinal se caracteriza por
un quimismo de composicién determinada, es constante la proporcidn
entre la albimina no digerida y la desintegrada, los hidratos de
carbono digeridos v los que no lo son, v la capacidad de reahsor-
cion de cada segmento intestinal. Habria que pensar por tanto
en que haya una calidad de quimismo apropiada para cada seg-
mento del intestino; cuando el quimo que llega a un segmento
intestinal no es adecuado, produce por si mismo la irritacién mo-
tora; esto lo demuestran les trastornos observados por los ciru-
janos en log operados de gastro-entero-anastomosis, reseccién in-
testinal, ete., en los cuales pasan a porciones bajas del intestino
productos no habituales por su composicién quimica, con lo cual se
provoca la aparicién de diarrea.

En consecuencia, toda digestién incompleta v retardada, sea
por inhibicidn secretoria, por insuficiencia de la funcién de los
fermentos, por trastornos de la reabsorcion, excita anormalmente
el peristaltismo de lag poreciones tltimas del intestino, ya que lle-
ga a ellas un quimo al cual no estan acostumbradas. “‘Tan sélo
la actividad armoénica secretora, digestiva, reabsortiva y motora,
determinan el que toda porcién intestinal traslade a la inmediata
un contenido de constitucién adecuada”.

Es un hecho bier conocido por todos el que durante los fuertes
calores del estio las perturbaciones digestivas son mucho mas fre-
cuentes, esto se ohserva en todas las edades, pero particularmen-
te en el recién nacido. Las diarreas comunes benignas, las entero-
colitis mucomembranosas y de una manera principal la diarrea
coleriforme, aparecen principalmente durante los meses calurosoes
y esto ha hecho pensar que las altas temperaturas modifican la
armonia digestiva predisponiendo a estas perturbaciones.

_Cualguiera que sea la alimentacién, el calor ejerce sobre el
organismo una influencia directa. Los experimentos en animales
han demostrado los efectos producidos por las altas temperaturas.
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Cuando los animales son sometidos bruscamente a temperaturas
elevadas superiores a 30 grados, presentan alteraciones como hi-
pertermia, polipnea, estados de semi-coma con alteraciones de pe-
riodos de excitacién y convulsiones, vémitos y diarrea gue son
inconstantes v tardios. Sujeto a un calor excesivo el cuerpo no
llega a eliminar bastante vapor de agua por los pulmones y la
piel, el calor se acumula en el organismo y se produce la hiper-
termia con sus consecuencias.

Algunos observadores han demostrado que en log animales
sujetos a temperaturas moderadas que les permitan sobrevivir,
el poder digestivo del jugo gastrico, su acidez total, su tenor en
dcido clorhidrico libre, etc., se encuentran muy disminuidos (expe-
riencias practicadas en perros con fistula gastrica}, y que los ani-
males asi tratados presentan una resistencia menor a las infec-
ciones; los accidentes observados son mucho mas ostensibles cuando
se trata de animales jovenes y esto se debe a que su poder termo-
regulador es menor y menos perfecto que en el adulto.

Los accidentes producidos por el calor se han dividido en dos
grupos: los inmediatos que aparecen rapidamente siguiendo la
evolucién sobreaguda del padecimiento, y son la hipertermia, mani-
festaciones nerviosas y polipnea; los secundarios, mas o menos
tardios, de evolucion mas lenta y de gravedad variable, relaciona-
dog con la disminucién de la actividad digestiva y la menor resis-
teneia a las infecciones, ‘

Se ha comprobado que el lactante es muy sensible a llas-s altas
temperaturas y que puede ser victima de ellas con mucha mas fre-
cuencia que el adulto. Ahora bien, si tenemos un nifio que sufre
la accion del calor, al que se da bruscamente una alimentacién con
leche de vaeca rica en albiminas heterogéneas que necesitan un
trabajo digestivo mayor para ser desintegrada, durante los meses
calurosos el nifio tiende a tomar mayor cantidad de alimento dada
la sed que experimenta, las funciones digestivas son insuficientes
por todo lo que he anotado, y una buenas parte de los prineipios
de la leche queda sin ser desdoblada, produciéndose en el intestino
fermentaciones excesivas con abundante formacién de Acidos. Ya
anoté en el capitulo de la anatomfa patolégica que la mucosa in-
testinal se encuentra lesionada y sefialamos qué clase de lesiones
existen; mucho se ha dicho que la lesién de la mucosa seria pro-
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ducida por los acidos resultantes de las intensas fermentaciones
intestinales, por la distinta concentracion iénica del suero o por
deghidratacién de la misma mucosa; no ha podido aclararse cémo
es el mecanismo de la lesién, pero es indudable que ella existe.
He tenido oportunidad de observar en el Centro de Higiene Infan-
til “Francisco de P. Carral”, nifios a los que habiéndoseles supri-
mido ¢l peche y dado leche de vaca en su alimentacién, después
de algunas tomas de este alimento .se han presentado trastornos
digestivos que consisten principalmente en vémitos, diarrea, cd-
licos, ete.; sin ninguna autorizacién del médico estos nifios han
sido purgados con  distintas substancias drasticas, observandose
que el cuadro clinico que apenas ge iniciaba, se agrava rapidamen-
te, apareciendo manifestaciones de una intoxicacién intensa; in-
dudablemente que el purgante administrado termina de lesionar
la mucosa intestinal, que ya lo habia sido en parte por los acidos
de fermentacién resultantes de la desintegracién y combustion in-
completas de los hidrates de carbono, las grasas y las proteinas
dadas en la alimentacién artificial.

Lesionada la mucosa, presenta una excesiva permeabilidad
y plerde su poder selectivo, pasando al través de ella los alimentos
incompletamente desdoblados gue dan lugar a fendémenos téxicos.
La prueba de la permeabilidad anormal de la mucosa se pone de
manifiesto si recordamos que se han encontrado en la orina de es-
tos enfermitos, disacdridos, lo que demuestra que han pasado sin
previo desdoblamiento ¥ que no han sido tampoco transformados
en el medio interno; también se han encontrado en la orina, amino-
dcidos dados con un fin experimental. Se ha demostrado que en
los nifics con un sindrome coleriforme existe una insuficiencia he-
patica y muchos de log sintomas que se presentan son parecidos
a los del choque anafilictico que aparece frecuentemente en las
personas que ingieren proteinas y tienen un déficit en la funcién
proteopéxicn del higado.

La presencia de los aziicares sin transformar encontrados en
la orina indica una incapacidad funcional del higado por lo que
se refiere a su funcién glucogénica; y la intoxicacién por venenos
enddgenos o procedentes del intestino, la de su funcién antité-
Xica.: Finkelstein dice que se ha perdido el poder toxicolitico, ya
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que la muecosa lesionada deja pasar las albiminag incompletamen-
te desdebladas, viniendo tales productos a lesionar el higado.

Ya sefialé que en los casos de cdlera infantil, existen en el
intestino fermentaciones intensas de las grasas y los hidratos de
carbono, eon abundante formacién de acidos; esto dificulta pode-
rosamente la digestién intestinal, produciéndose a menudo diarrea
por la excitacion considerable del peristaitismo; el organismo trata
de neutralizar los acidos formados por medic de secreciones de
jugos albuminogos y alcalinos v la pérdida de estos materiales
plisticos contribuye a dar como resultado un metabolismo ne-
gativo. )

La acidosis verdadera que se ha sefialado, ¥ a la que se le ha
dado gran importancia, frecuentemente existe; se ha explicado di-
ciendo que es producida por el paso al través de la mucosa, de log
dcidos que se forman por las intensas fermentacionés intestinales;
pero de una manera preferente hay que decir que se origina por las
grandes perturbaciones del metabolismo intermediario,

Como ya dejo anotado, hay un déficit en las oxidaciones dando
lugar a combustiones incompletas que producen cuerpos cetdnicos;
el organismo falto de bases por el gran gasto que de ellas ha he-
cho tiende a neutralizar los Acidos existentes, con amoniaco, para
cuya formacién tiene que tomar el nitrogeno de log tejidos y esto
explica en gran parte la intensa destruccién celular y el aumento
del coeficiente amoniacal de la orina. ‘

En estos casos existe una gran destruceién de materia no
compensada por retencién alguna; la gran dificultdd en la absor-
cién y la asimilacién da come resultado un balance negative de
proteinas y minerales (de los que g6lo se salvan el fésforo.y el
caleio) ; la eliminacién del nitrégeno por las heces no da cifras
mayores que al estado normal, es por la orina por donde se elimina
el exceso de dicha substancia, atribuyéndose una buena parte del
nitrégeno eliminado a la destruccidn de la alblmina orginica. La
melituria alimenticia que se observa nos indica hasta qué punto
esta perturbado el metabolismo de los azicares; ella se presenta
mucho antes de que se llegue al limite de asimilacién para los
hidratos de carbono.

Hemos dicho que el balance mineral es negativo, menos para
el calcio y-el féaforo, y es posible que las condiciones de anormal
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permeabilidad de la mucosa den lugar a que estos minerales sean
nuevamente absorbidos de los restog alimenticios o de las secre-
ciones intestinales. .

Indudablemente que una de lag cosas que mas llaman la aten-
cién en la gran mayoria de los casos, es la perturbacién del meta-
_bolismo del agua; mucho ge ha dicho que las pérdidas de agua se
realizan preferentemente por log pulmones y la piel; el que el agua
se elimine principalmente por el pulmén se ha querido explicar
diciendo que es debido a lag perturbaciones respiratorias que se
observan (disnea y polipnea) ; mas he tenido oportunidad de obger-
var nifios afectos de neumonia donde tales fendmenos son intensos
v la deshidratacion probleméitica, Sefialaremos al finalizar egte
capitulo cuales son las ideas modernas a este respecto.

Lo que es indudable en el cdlera infantil es que hay una dis-
minucién de agua en mayor o menor grado, segin los casos, pero
aun cuando la deshidratacién sea poco aparente en todo el orga-
nismo, la anhidremia, la falta de agua en la sangre es constante,
seglin se desprende de las observaciones y experiencias practica-
das con este fin. Se encuentran aumentadas la viscosidad y la
densidad de la sangre, hay mayor concentracion de alblimina, lo
que revela la refractometria, elevacién de la presién osmética v de
la conductibilidad eléctrica y disminucién de la estabilidad de los
coloides del suero.

Segur Marfan, la deshidratacién es debida a un veneno que
altera los coloides de la sangre y de algunos tejidos, de tal manera
que ellos pierden la propiedad de retener su agua de constitucion.
La deshidratacién juega un papel importante en la diarrea cole-
riforme teniendo bajo su dependencia una parte de las manifesta-
ciones de este estado; es en gran parte la causa de la oliguria o la
anuria y este desfallecimiento de la funcién renal agrava en mu-
cho la intoxicacién. Disminuyendo la cantidad de sangre en el
torrente circulatorio, log tejidos reciben menor cantidad de agua,
. se alteran y destruyen con facilidad, los 4cidos organicos no son
quemados, se acumulan y se produce una acidosis mas o menos
intensa.

Mis observaciones de la quimica sanguinea me han ensefiado
que el nitrégeno total no proteico se encuentra siempre elevado en
estos casos, aun cuando las otras perturbaciones sefialadas sean
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poco aparentes. He tenido oportunidad de observar cuadros gas-
trointestinales agudos con intensas manifestaciones de intoxicacién
‘veneral y fendémenos de deshidratacién poco aparentes y el labora-
torio ha sefialado una elevacién de la urea de la sangre que co-
rresponde a cineco o seis veces la cifra normal. Para mi, este hecho
es de importancia, pues estoy convencido de gue la azoemia es la
causante de muchas manifestaciones toxicas y la que agrava en
mucho el padecimiento.

Como causas de la elevacién del nitrégeno gue se han sehnalado
lag siguientes: I.—Su elevacién por insuficiencia renal, IL—Au-
mento por espesamiento de la sangre, consecutivo a grandes pér-
didas de liguide del organigmo. XIL—Aumento por destruccion
excesiva de proteinas. IV.—Aumento por combinaciones quimi-
cas, , . ’

Jean Fleury, en su tesis sobre el estudio de la cloremia y el
choque de los sueros artificiales, publicada en el afio de 1930, re-
firiéndose a las diversas teorias que pretenden explicar las rela-
ciones que parecen ligar la azoemia y la cloremia, afirma que el
problemsa esencial estd en determinar el mecanismo de la azoemia
y que para esto se han hecho intervenir el factor renal o bien los
factores extrarrenales. Emn la citada tesis se leen algunag opiniones
de varios autores: S. Blum afirma que en los casos de cloropenia
digminuye considerablemente la concentracidn molecular de la san-
gre v que, para volverla a su tasa normal, la urea es retenida por
medio de una reaccién de defensa del organismo que tiene por
objeto mantener el equilibrioc del medio interno, y que si se vuelve
a aumentar el cloruro de sodio, se eleva la concentracién molecular
v la elevaci(m de la urea pierde su razén de ser y desaparece. Lo
dicho no satisface si recordamos que existen casos en los cuales
no se ha sefialado lesién anatémica renal y, sin embargo, hay hiper-
azoemia - con hipercloremia. M. Rathery, gque ha observado nu-
merosos enfermos afectos de nefritis, estima que la azoemia de-
pende siempre de una alteracién renal y que si la hiplocloremia
puede algunas veces exagerar la azoemia, es agravando el funeio-
namiento del rifidGn. La oliguria que se observa constantemente
en estos casos hace que la diuresis disminuya y caiga por debajo
del valor necesario para la concentracion de la urea a la tasa li-
mite que le es propia, cesando de ser eliminada en su totalidad
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la urea elaborada en el organismo. La tasa limite conocida con
el nombre de concentracién maxima se encuentra muy disminuida
y traduce una insuficiencia funcional del rifién (que no supone
necesariamente una lesion anatdémica).

E1 saber a qué obedece la citada insuficiencia funcional es lo
que ha hecho investigar el papel del ién cloro en la actividad de la
célula renal. En un estudio experimental referente a la accién
de las soluciones de clorurc de sodio sobre el epitelio remal, por
medio de un régimen de clorurado, o bien, hiperclorurado, se ha
producido albuminuria en el hombre y gefialado la existencia de
Jesiones en los tubos contorneados en el animal. Se ha pensado
que la sal tendria sobre la célula renal una aceidén ténica. M. Am-
bar dice que el déficit excesivo de #cido clorhidrico (para la al-
btmina) deprime la actividad renal, e inversamente la sobrecarga
excesiva de acido clorhidrico la deprime igualmente, Se compren-
de, pues, cémo lo cloruracién aumenta la actividad de las células
renales disminuida en los estados de cloropenia y le restituye la
capacidad de eliminar el agua y la urea en cantidad suficiente pa-
ra hacer disminuir la azoemia. Se ha pensado si la azoemia con
hipercloremia no podria derivar de la misma patogenia, es decir,
de una scbrecarga en las células del i6n cloro que viniera a dis-
minuir su actividad.

La exploracién funcional del rifién en el lactante caquéctico,
ha demostrado que pueden existir dos mecanismos diferentes en
la produccién de la hipe-razoefriia: por una parte, la azoemia li-
gada a una desintegracién tisular pura gin cambios de la excre-
ciébn de la urea, y, por la otra, la azoemia ligada a una disminu-
cion funcional del rifion, pudiendo ésta estar ligada a la precedente.

La disminucién del poder de concentraciéon del rifibn se ex-
plicaria de una manera muy sencilla por las alteraciones anaté-
micas; algunos autores alemanes han sefialado en el curso de la
excicosis, piuria, cilindruria, ¥ albuminuria; pero estas alteracio-
nes en la orina no siempre han sido encontradas y muy discuti-
das han sido lag lesiones renales; para los autores franceses, es
raro gue existan ¥ cuando ge han encontrado son minimas; es
muy frecuente que la orina no contenga albimina ni cilindros;
Fleury afirma que ha encontrado casos mortales con rifibn ma-
croscpicamente normal; se puede concebir en tales casos como
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una insuficiencia puramente funcional del rifién, nada impide ima-
ginar que resulte de una sobrecarga en las células renales, del i6n
cloro. - '

M. Nobécourt, que ha observado numerosos casos de hiper-
azoemia en el lactante y ha examinado la urea lo mismo que el
cloro sanguineo, ha encontrado que no hay un paralelismo rigu-
roso entre la urea y el cloro; pero que las grandes azoemias se
acompailan siempre de grandes perturbaciones en el cloro de la
sangre.

La permeabilidad anormal de la mucosa intestinal que deja
pasar gran cantidad de albliminas incompletamente desdobladas,
las perturbaciones del funcionamiento hepitico, las intensas des-
integraciones tisulares producidas por el mecanismo indicado, la
deshidratacién, la oliguria, las alteraciones en el equilibfio Aacido
basico de la sangre, relacionadas intimamente con el funciona.
miento renal, todo es favorable para la produccién de la azoemia
y facilmente se comprende la dificultad del organismo para eli-
minar gran parte de las substancias nitrogenadas producidas en
exceso. Ya sehalé que es por el rifién por donde se elimina el ni-
trégeno ¥y que el funcionamiento de este érgano se encuentra pro-
fundamente perturbado, aun cuando no exista necesariamente una
lesién anatémica.

En los casos de intoxicacién alimenticia (Finkelstein), la pri-
mera manifestacién que a menudo se presenta cuando adn faltan
los demas signos de la intoxicacién y la pérdida acuosa es insig-
nificante, es la fiebre alimenticia. Segiin el citado adtor, para el
organismo del nifio, lo mismo es que la carencia del agua dependa
de la pérdida sin aprovechamiento del agua ingerida (por v6mi-
tos o diarrea), o bien que sea escasa la cantidad ingerida del li-
quido a que nos venimos refiriendo. Por esta razdn, se empieza
a comprender cémo reacciona la temperatura a las grandes re-
ducciones de liquido, descubriéndose cierto ntimero de fiebres per-
tenecientes a este mecanismo; se cita la fiebre por eoncentraeion
0 la fiebre por sed relativa; parece como si a un aporte determi-
nado de agua que con la alimentacién ordinaria es suficiente, se
va aumentando cada vez mis el residuo seco de la alimentacién,
pudiendo lograrse una relacién entre el agua y los elementos g6-
Hdos, que peque mucho por falta de la primera. En la literatura
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gobre alimentacién con mezclas nutritivas condensadas, o con le-

ches en polve, se encuentran numerogas observaciones de esta in-
dole.

El elemento cuyo enriquecimiento produce la accién piretd-
gena, es la albGmina; la fiebre por concentracién es un caso es-
pecial de fiebre por albuminoides gue simplemente puede produ-
cirse por la adicién de alblimina a cualquiera de las mezclas lac-
teas. Frente a la fiebre por concentracién, figura la fiebre por
sed ; muchos nifiog tienen fiebre cuando se reduce el volumen de
su alimentacién, hasta el punto de no satisfacer sus necesidades
figiolégicas; el nimero de log afectos es mayor a medida que es
menor el volumen del liquido ingerido y méds rica en alblimina sea
la mezela administrada. La leche pura en cantidad de 30 c. c.
por kilogramo de peso da el 70% de reacciones febriles positivas:
ia leche diluida a los dos tercios da el 50% y la diluida al medio
da el 14% de reacciones febriles positivas; en estos casos, la ac-
cién febril depende también de la albimina y ‘‘seria més acer-
tado llamarla fiebre por albimina”. No hay una fiebre por sed
genuina con la alimentacién exenta de albGminas, inclusc en ca-
so8 de que no se aporte agua en'lo absoluto. Mas estrecha es la
relacién patogénica en el caso de la fiebre enteral por sal comin;
puede provocarse en el 60 a 70% de log nifios de pecho, tanto por
una sola administracién de solucién salina al 2 & 4%, como por

la administracién prolongada de scluciones salinas fisiolégicas.’

También se ha sefialado la fiebre producida por la urea, consecu-
tiva a las rapidas pérdidas de peso, provocadas por las grandes
diuresis ocasionadas por la urea. Por la manera de aparecer y del
hecho de que todas estas modalidades de fiebre desaparecen con
abundante administracién de agua, se deduce que se trata de un
gintoma por carencia acuosa,

Respecto a la manera de eémo se produce la fiebre por falta
de agua, algunos investigadores han tratado de explicarla por
factores fisicos, admitiendo que se trata de una fiebre por actimu-
lo de calor; cuando es insuficiente el aporte acuoso al organismo,
cabe pensar que el agua no basta para la refrigeracién de las su-
perficies cutdnea y pulmonar; el acimulo de calor resultaria,.ade-
méas, favorecido porque el cloruro sédieo v, sobre todo, log albu-
minoides por su accién dindmico-especifica, elevan los procesoes
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metabélicos con aumento considerable en el desprendimiento de
calor, Las minucicsas investigaciones del metabolismo del agua,
han descubierto una serie de hechos que estdn en contraposicién
con la teoria que acabamos de exponer; entre otros, pertenecen
a éstos las funciones de la transpiracién; hay no pocos nifios que
no tienen fiebre incluso administrindoles una alimentacién muy
rica en albimina y sal; si la teoria del acimulo del calor fuese
cierta, en estos nifnos la perspiracién deberia ser mayor que en los
casos en que se da una alimentaciéon exenta de albimina y sal,
pues la completa compensacién del exceso de calor requiere el fun-
cionamiento exagerado del mecanismo de refrigeracién, y en es-
tos casos la perspiracién no estd aumentada e incluso puede estar
disminuida, en oposicién a lo que ocurre en nifios con reaccién
febril, en log cuales aumenta dicha funcién.

Tampoco puede explicar la teoria del actimulo del calor, la si-
guiente observacion: liquido exento de albimina vy sal comin, en
cantidad de 25 & 50 c.c. por kilogramo de peso (incluso la sed
absoluta), no provoca siempre la aparicién de la fiebre, y basta
el aporte ingignificante de albimina o de sal para que se eleve la
temperatura; estas cantidades de albiimina y sal comin son in-
capaces de elevar tanto la produccién de calor para que se pro-
duzea acamulo del mismo; precisamente las tGltimas observaciones
indican en qué sentido deben dirigirse las observaciones para en-
contrar la explicacién. ‘

Todas las substancias que provocan la aparicién de fiebre son
hidréfilas, es decir, atraen el agua en el desarrollo del proceso de
su metabolismo; el cloruro sédico produce retencién acuosa en los
tejidos y necesita agua para su eliminacién: la urea es un pode-
roso diurético; la albimina necesita abundante agua para sus mo-
dificaciones enterales y paraenterales y para la eliminacién de la
urea,

El organismo tolera la sed genuina sin elevaecién térmica; pe-
ro sl durante la sed se administra una substancia hidréfila que
extrae agua del cuerpo, del estado sediento se desarrolla otra de.
secacion o deshidratacién, v como en dicho momento se produce
la fiebre, la desecacién es la causa de la fiebre y ésta el primer
sintoma de la deshidratacién. Se puede decir que la teoria de la
deshidratacién en la fiebre alimenticia consiste en lo giguiente:
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el metabolismo acuoso es regularizado por un centro que tiene la
misién en momentos apremiantes de los 6rganos mas importantes
para el metabolismo, sobre todo el higado, de proporcionarles la
cantidad precisa de agua, si es necesario a costa de elementos
menos importantes como son la piel, tejido conjuntivo, los muscu-
los; en la sed genuina esto es posible porgue toda el agua dispo-
nible se encuentra libre y puede lanzarse a los sitios donde hace
falta; en cambio, en presencia de una substancia hidrdfila, el agua
gueda fija en los tejidos o bien es desplazada hacia el intestino
o los rifiones, como ocurre en la diuresis por la urea, en las de-
posiciones acuosas consecutivas a la alimentacién con abundante
albimina, etc., de manera que se altera la provisién de las gran-
des glindulag, produciéndose en ellas el comienzo de la deshidra-
tacién y como primer sintoma de ésta aparece la fiebre, Fundado
en estos hechos, es posible la explicacién, inclugso de las elevacio-
nes de la temperatura modificables por la alimentacién en el cur-
g0 de los trastornos de la nutricién; aquellos que aparecen sin
diarrea con una alimentacion rica en albimina, corresponden a
la fiebre por concentracién; los que aparecen con vimitos fre-
cuentes, pertenecen a la fiebre por ged; y los mas frecuentes, aque-
llos que se acompafian de digpepsia, se relacionan con la fiebre
por el suero de leche azucarado. Desde luego que no toda diarrea
evoluciona con fiebre; pero tal cosa ensefia que no siempre se
logra disminuir lo suficiente la proporcién acuosa en el territorio
de la vena porta, para que se presenten los sintomas de la deshi-
dratacion.

El hecho de que aparezca la fiebre en la deshidratacidn, sélo
se ha podide explicar con hipétesis. Los resultados demostrativos
de la experimentaciéon excluyen la influencia de las bacterias o de
sus toxinas; bacteriologicamente es inexplicable que baste con que
a un nifto de pecho se le administren 50 c.c. de agua por kilogra-
mo de peso, v se le agreguen 0.5 de sal comln, para que se eleve
la temperatura, Mas ficil es su comprensién admitiendo que en el
higado pobre en agua, se forman productos metabdlicos que tie-
nen la propiedad de producir fiebre, tal vez sea histamina o pro-
ductos similares; se han sefialado principalmente substancias que
se forman a partir de la alblimina dé la alimentacién; pero la
fiebre aparece también con un liquido exento de albtimina, tal co-
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mo sucede en la fiebre producida por la sal comun, o por la urea;
se trata, por tanto, de un mecanismo endégeno.

La mtoxicacién alimenticia se inte'preta como un estado de
coma metabdlico, y no se ha podide explicar cémo aparece en
relacion con un trastorno local que acarrea la fiebre alimenticia
prodrémica, la desecacién o la deshidratacién generalizada.

Mucho se ha dicho que la pérdida“de agua depende prineipal-
mente del considerable aumento de la eliminacién acuosa por el
pulmén, y que hay casos con escasa diarrea en log cuales la pér-
dida acuoga ocurre casi exclusivamente por la respiracién, no pu-
diendose explicar esta eliminacién por via anormal, sino con hipé-
tesis, y se supone que las substancias productoras de la fiebre
serian llevadag al territorio de la vena porta a consecuencia de
la deficiencia acuosa y que ejercer cierta accién sobre los tejidos,
determinando su deshidratacién aguda; tal vez se produzca una
alteracion toéxica de los vasos capilares que determine mayor per-
meabilidad de sus paredes y afecte de modo efectivo los vasos
pulmonares o bien se producen trastornos cireulatorios de toda
la red capilar por anoxemia y acidosis, que modifiquen el meta-
bolismo tisular y el estado de los coloides de los tejidos. Como se
ve, no disponemos sino de teorias un tanto rebuscadas para ex-
plicarnos el mecanismo de la deshidratacién; pero lo que es inne-
gable, es que el fundamento del cuadro clinico es multiple ¥ que
a las alteraciones que dependen directamente de la deshidratacion,
se agregan otras dependientes de la acidosis, de la azoemia, “etc.

La falta de agua produce agotamiento, disminucién circulato-
ria, oliguria, sopor y algunas veces convulsiones. La acidosis de-
termina la respiracién profunda tipica. La coloracién gris de la
piel, asi como la anuria y la oliguria, dependen, en parte, de la
tendencia a la estasis capilar por la mayor lentitud de la circula-
cién y la mayor viscosidad de la sangre. El eritema de la lengua
¥ de la mucosa de la boca, la hiperemia venosa del cerebro, la cons-
triceién de los capilares, la glucosuria y la glicemia, pueden inter-
pretarse corho manifestaciones de hipotonismo del sistema sim-
‘patico. '

Para los autores americanos, la deshidratacién es la causa de
todas las manifestaciones y trastornos que ge presentan en el pa-
decimiento. Yo pienso con M. Marfan, que la deshidratacién -es
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una consectiencia de la intexicacién y que no representa la in-
toxicacion coleriforme; es muy yprobable sea debida a un veneno
que altera log coloides de la sangre y de algunos tejidos, de tal
manera que ellos pierden la propiedad de retener su agua de cons-
titucién ; indudablemente, que las graves perturbaciones en el me-
tabolismo de las substancias hidréfilas influyen poderosamente
en la produccién de la deshidratacién, y que ésta no constituye
por si @ola la intoxicacién alimenticia, pues no son desconocidos
los casos de “cdlera seco”, en los que los fendmenocs tdxices son
intensisimos y la deshidratacién es problemdtica; esto me ha he-
cho pensar que en estos casos, debe existir otro factor a quien
inculpar como responsable de la intoxicacion.

Recordandc que se ha podido producir en los animales jo-
venes en crecimiento un cuadro clinico muy semejante al del cé-
lers infantil, sosteniendo la alimentacién con abundante albliimina
y poca agua, y observando la semejanza de estos cuadros gastio-
intestinales agudos de la primera infancia, con los estados de azoe-
mia que se observan en los padecimientes renales, pienso que en
el sindrome coleriforme, se encontraria aumentade el nitrdgeno
de la sangre, siendo &l respongable de muchas de las manifesta-
ciones tdoxicas que se presentan.

De los cagos de cdlera infantil que he estudiado, no {ué po-
sible hacer las dosificaciones de urea sanguinea en todos ellos:
pero en aquellos en que se practicaron las dosificaciones corres.
pondientes, se encontré la urea siempre aumentada considerable-
mente; v estoy convencido de que tal perturbacién es la respon-
sable en gran parte de las manifestaciones téxicas que se obser-
van y la que agrava el padecimiento; mas no pretendo unilatera-
lizar el concepto y afirmo que la azoemia, la anhidremia, la aci-
dosis, la alcalosis vy la deshidratacién intensa del organismo, le
dan al cuadro clinico la gravedad y rapidez en su evolucién que
le es caracteristica.

ANATOMIA PATOLOGICA

Segtin Marfan, si se practica la autopsia en un nifio que ha
sucumbido con un sindrome como el que neos ccupa, nos encontra-
mos con que las lesiones se localizan principalmente en tres or-
ganos: el estdmago, el intestino y el higado. o i
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- Por la inspeccion macrogeépica, se observa que la mucosa del
estémago presenta arborizaciones vasculares mis o menos mar-
cadas en toda la superficie y un piqueteo hemorragico, especie
de parpura gdstrica; al corte se observa la mucosa espesa y un
tanto edematosa. En el intestino se encuentran lesiones repar-
tidas por toda su superficie, siendo mas ostensibles én las termina-
ciones del delgado ciego y primeras porciones del colon. En don-
de existen las lesiones, se observan arborizaciones vasculares nu-
merosas, los foliculos cerrados aparecen pilidos y salientes y en-
cuéntranse como en el estémago hemorragias puntiformes en dis-
tintos lugares; al corte, la mucosa aparece espesada v como ede-
matosa, principalmente al nivel de las placas de Pever. El examen
al microscopio muestra en la mucosa una dilatacién de los vasos
superficiales, ¥y donde a la simple vista se observa el puntilleo
hemorrigico, se encuentran grandes cantidades de hematies, prin-
cipalmente alrededor de los orificios glandulares, produciéndose
en algunas ocasiones al nivel de estos puntos, erosiones superfi-
ciales. En el epitelio superficial ¥y en el de los orificios glandu.
lares, se presenta con frecuencia la alteracién descrita con el
nombre de tumefaccién turbia. Las glindulas se encuentran di-
latadas y tortuosas, encerrando en su interior linfocitos, leucoci-
tos, hematies ¥ células epiteliales; mas las células principales y
las de revestimiento conservan en general sus caracteres norma-
les. No es raro encontrar los espacios interglandulares y la ‘capa
sub-glandular infiltradog de células redondas, pudiendo esta in-
filtracién atacar también la submucosa. En la mucosa intéstinal,
el microscopio revela lesiones epiteliales; lesiones de hiperemia
que pueden llegar hasta la hemorragia, y también lesiones inters-
ticiales. Cuando la duracién del padecimiente se prolonga, se ha
encontrado una alteracién del epitelio intestinal que ha sido lla-
mada transformacién mucoide de las células glandulares del in-
testino. El haberse encontrado células epiteliales en lag heces, hace
pensar que existe en ciertos puntos una descamacién del epitelio
de la mucosa. En el lugar donde se observa el puntilleo hemorri-
gico, el microscopio sefiala la existencia de un derrame sanguineo
localizado alrededor de los orificios glandulares y los foliculos ce-
rrados. Los espaciog interglandulares y la zona sub-glandular, se
encuentran algunas veces infiltrados de células redondas. Losg fo-
liculos linfoides, rodeados frecuentemente de capilares dilatados,
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encierran linfocitos en cantidad mucho mayor que al estado nor-
mal. En la sub-mucosa puede no encontrarse nirguna alteracién;
pero en ocasiones se observan grandes cantidades de células re-
dendas, particularmente en las lagunas y fisuras linfaticas.

Después del estémago y del intestino, es el higado que pre-
senta las alteraciones mas constantes y notorias; es raro que
este Organo permanezca indemne; presenta casi siempre los sig-
nos de una infiltracién grasienta parcial o total; esta alteracién
aparece en islotes; el higado esta gembrade de manchas de un
color gris-amarillento, ‘al nivel de las cuales el microscopio revela
una acumulacién de gotecillas grasosas en las células hepdaticas;
estas gotecillas llenan las células y empujan el nicleo hacia la
periferia, el cual se encuentra generalmente bien congervado. la
infiltracién grasienta ocupa generalmente las células vecinag de
los espacios porta y de la vena central del lobulillo. La degenera-
cién grasienta total es raro que se presente; cuando esto sucede,
el higado se encuentra de un color grisiseo o amarillento, blanco
grasoso; se ve una gran cantidad de grasa en el protoplasma ce-
lular en medio de la que se encuentra el nicleo mas o menos alte-
rado; se observan los vasos dilatados y algunas veces pequetios
islotes hemorrigicos. Estas alteraciones del higado determinan
una insuficiencia de sus funciones, pudiéndose poner esto en evi-
dencia por los procedimientos ordinarios; pero principalmente pro-
vocando una crisis hemoclasica por la ingestién de una pequefia
cantidad de proteinas.

El rifién se encuentira algunas veces alterado, hiperemiado,
lag células de los tubos contorneados presentan la fumefaccion tur-
bia; ademas de estas alteraciones vasculares y epiteliales, existen
algunas veces lesiones intersticiales que consisten en una infil-
tracién celular que principia bajo la capsula del rifién, continuan-
dose a la piramide de Ferrein y a lo large de los tubos de Bellini;
esta infiltracién presenta una disposicién radiada como la de las
pirimides que acompafia; el glomérulo se encuentra infiltrado de
célulag y se observan algunas veces cencreciones uraticas en las
papilas, los cilices y el bacinete; indudablemente que esta presen-
cia tiene relacién con la cliguria y la deshidratacion.

Ribadeau Dumas, en su interesante trabajo sobre el sindro-
me coleriforme en las toxi-infecciones graves de la primera infan-
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cia, dice que en el curso de sus observaciones sobre el funciona-
miento renal, ha estudiado un gran ntimero de rifiones y los resul-
tados confrontados con las observaciones clinicas los divide en tres
grupos:

I—Los casos en que las lesiones intersticiales (leucodiapedé.
ticas, hemorragicas, abscesos, glomérulo-nefritis), responden a los
estados del lactante donde se encuentran las infecciones evolucio-
nando con las supuraciones; otitis, rino-faringitis, ete., con albid-
mina, cilindros, hematies y leucocitos en la orina.

II.—Los casos en que dominan las lesiones parenquimatosas
de tipo degenerativo, tumefaccién turbia, necrosis, estado granu-
loso del protoplasma, alteraciones del niicleo, la toxi-infeccién es
ciertamente. la causa, tomandc una intensidad especial y sin for-
macién de pus.

ITI—Por tltimo este autor sefiala un tercer grupo por demés
interesante, en el que el examen histolégico no indica alguna le-
sion de valor, clinicamente se trata de una toxi-infeccién sobre-
aguda de evolucién muy corta apareciendo el rifion normal en los
cortes.

Es decir, que en los nifos muertos por una toxi-infeceién grave
v de evoluciéon no muy rapida, {recuentemente se encuentran las
lesiones de una nefritis verdadera; pero si se trata de la accién pre-
dominante del factor téxico, se encontrarian, cuando el proceso
tiene la duracién suficiente, algunas degeneraciones del rifién; y
si la evolucién del padecimiente es muy corta, existe un cambio
puramente funeional, Unicamente una disminuecién del funciona-
miento renal sin que se pueda por la téenica corriente encontrar
una lesion verdadera del parenquima renal. Hay que. hacer cons-
tar que cuando la deshidratacién ha sido muy intensa, ademis de
las lesiones sefialadas, algunos otros érganos muestran alteraciones
que parecen ser debidas a la pérdida de una buena parte de su agua
de constitucién, y asi se encuentra el bazo dure y principalmente
las hojas del peritoneo estdn cubiertas de una capa viscosa.

Cuando el padecimiento presenta una evolucién muy rapida,
casi no se encuentra ninguna de las lesiones que hemos indicado y
s6lo se observa una palidez acentuada de los 6rganos en general.

Es muy importante para nosotros el hecho de que, cuando la
muerte se presenta rapidamente durante la fase téxica del padeci-
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miento, los érganos y los humores examinados inmediatamente des-
pués, no revelan las alteraciones elisicas preducidas por las toxinas
microbianas. ‘

En la parte superficial de la mucosa intestinal, en donde las
legiones alcanzan su mayor grado, los gérmenes que se han en.
contrado pertenecen a los grupos del colibacilo y del enterococo.

Se trata sin duda, de un envenenamiento consecutive a lag le-
siones de la mucosa, pero no de una infeccién primitiva, Fundan-
donos en las observaciones anotadas se puede decir que la diarrea
coleriforme es fundadamente una enfermedad téxica; parece como
si un veneno introducido en el intestino o elaborado en su cavidad
se difundiese por todo el organismo y como si este veneno tuviese
la propiedad de determinar una deshidratacién considerable, una
hiperhemia generalizada del estémago e intestinos y de los diver-
g08 Organos, con una tendencia a las hemorragias puntiformes.

En el sistema nervioso se han descrito alteraciones de las
vainag de mielina y procesos intersticiales insignificantes; pera
no guardan regularidad alguna ni estdn directamente relacionados
con los sintomas clinicos, constituyendo. meros efectos de la aceién
toxica general sobre los centros nerviosos.

Diagnodostico

La sintomatologia y el estado general del célera infantil son
en tal grado impresionantes, gue dificilmente equivocan el diag-
néstico a la persona que haya tenido oportunidad de observar al-
gUNos casos. .

Ya he dicho en parrafos anteriores que el padecimiento puede
ser primitivo o secundario; en el curso de la gripa epidémica, la
difteria, la bronconeumonia, paratifoideas, enteritis muco-sangrien-
ta, ete., se ha visto aparecer bruscamente como episodio terminal
un estado coleriforme. El célera infantil primitivo jamas se ob-
serva en los nifios alimentados al pecho, generalmente aparece en
los que toman leche de vaea en su alimentacién; se ha dicho que
en los nifios alimentados al seno exclusivamente, cuando aparece
una diarrea téxics hay que buscar el estado morboso anterior que
le ha dado origen ¥ pensar en la granulia particularmente, o bien
en una infeccion focal a distancia. En los casos primitivos, los
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vbmitos y la diarrea son al principio abundantes, y generalmente
preceden a los sintomas de intoxicacién; en el codlera infantil se-
cundario los sintomas digestivos no preceden siempre a las mani-
festaciones téxicas, aparecen simultdneamente y las perturbacio-
‘nes digestivas no son tan intensas como en el primer caso.

La intoxicacién alimenticia suele presentarse en el cursc de
las dispepsias y aparecer bruscamente o irse estableciendo de una
manera indecisa; en tales casos, las manifestaciones gastro-intes-
tinales observadas durante la dispepsia se intensifican, la fiebre
se eleva, la somnolencia, la facies, la deshidratacion, ete., se esta-
blecen, viniendo a presentrase el cuadro clinico de que hablamos;
la aparicién brusca de los accidentes téxicos en el curso de una
enfermedad. determinada permite establecer el origen secundario
de la intoxicacion. En el curse de las enfermedades infecciosas
se presenta en ocasiones, una intoxicacién alimenticia, cuya sinto-
matologia es obscurecida por los signos propios de la infeccibn.

En algunas ocasiones no es facil diferenciar la diarrea cole-
riforme, de los accidentes producidos en elertos nifios por una in-
tolerancia especial para la leche de vaca; accidentes que mucho se
asemejan a un estade de anafilaxia aparecen bruscamente des-
pués de la ingestién de una cantidad aunque sea insignificante de
leche, pero cesan cuando se suprime el empleo de dicho alimento,
reapareciendo a cada nueva ingestion del mismo, agravindose a
medida que esto se repite y terminando en casos excepcionales por
la muerte. En su forma comiin, estos accidentes consisten en fie-
bre, vémitos, diarrea mucosa y algunas veces sanguinolenta; pali-
dez, tendencia al colapso; no siendo raro que haya erupciones,
prurito, urticaria y eritemas escarlatiniformes; algunas veces a
los sintomas sefialados se agregan fenémenos generales in-
quietantes, facies coleriforme, pulso débil, respiracién acelerada
vy profunda, tendencia - al colapso, ete. El diagnédstico diferencial
se hace por la ausencia o el pequefio grado de .la deshidratacion,
gobre todo al principio, su evolucion lenta, y la desaparicion inme-
diata o rapida desde que se suprime la alimentacién con leche de
vaca. :

Para el diagnéstico del célera infantil debemos tener muy
presente la época del afio, pues ya hemos visto cdmo influyen las
altas temperaturas de los meses calurosos en su produccién y. se-
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Tnalado que es mucho mas frecuente durante los fuertes calores del
estio, siendo raro observarlo durante el invierno.

El antecedente de que se ha administrado leche de vaca en la
~alimentacién del nifio, los vémiteos iniciales, la diarrea acuosa e
intensa (fendmenos que no desaparecen cuando se suprime del
alimento la leche de vaca) los signos de la deshidratacidon cada
vez méas ostensgibles ¥ alarmantes (en ocasiones bastan 24 horas
para que el nific pierda B00 gramos), las graves pertubaciones de
la respiracién, debidas principalmente . las alteraciones del equili-
brio 4cido basico de la sangre en el gentido de la amdoms o la al-
calogis,

Las manifestaciones nerviosas, al principio la inguietud ma-
nifiesta de estos nifios que no estin tranquilos ni un momento,
mas tarde la indiferencia abscluta a todo lo que los rodea, la som-
nolencia, el estado soporoso en gue caen, interrumpido de cuando
en cuando por pericdos de excitacidn, el estado de coma que se
presenta con frecuencia, la facles coleriforme-que ya hemos des-
crito, las graves perturbaciones en la eliminacién de la orina en
el sentido de la oliguria o la anuria, las pequefias hemorragias, las
convulsiones epileptiformes, ete., todo habla de la azoemia que he-
mos sehalado y que indudablemente es la causante en gran parte
de las manifestaciones téxicas que se presentan; todo esto, unido
a lo dicho al principiar este capitulo, ayuda poderosamente para
fijar el diagndstico.

Ya insisti en que la evolucion de la enfermedad es muy rapida,
de tres a seis dias en la gran mayoria de los casos; sin embargo,
he tenido oportunidad de observar nifios con un cuadro de célera
infantil, que en 24 horas ha evolucionado fatalmente hacia la muer-
te. El prondstico es muy grave, siendo mas a medida que el nifio
ha vivido menor nimero de meses, y méas grave adn cuando mas
intensas son las manifestaciones téxicas y mis elevado se encuen-
tra el nitrégeno de la sangre.

Cuando la urea sanguinea se encuentra en una proporeién de
‘100 miligramos por 100 c. c. de sangre, el pronéstico es fatal, v he
observado que a medida que es posible disminuir la cantidad de
urea de la sangre, restableciendo la diuresis, hay maycres proba-
bilidades de curacién. Uno de mis casos clinicos parece demostrar
lo dicho; la enfermita fué tratada desde que se inicié el -padeci-
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miento, se le proporeionaron todos los cuidados del easo ¥ se ob-
servé que, a medida que se logré restablecer la diuresis y dis.
minuir la urea de la sangre, los sintomas téxicos fueron desapa-
~reciendo poco a poco, la deshidratacién se fué corrigiendo lenta
pero progresivamente, la facies coleriforme desaparecié en unas
cuantas horas, lo mismo que la gravedad del estado general.

Se ha dicho y he tenido oportunidad de comprobarlo, que cuan-
do el tratamiento no logra mejorar al enfermito en los 3 primeros
dias, no hay esperanzas de curacién; desgraciadamente Ia mayoria
de estos nifics no son tratados por las personas méas indicadas
para el caso, ¥y cuando son llevados ante el especialista, se ha per-
dido un tiempo precioso que, aprovechado debidamente con un tra-
tamiento. adecuado, ayudaria poderosamente a la curacién de es-
tos nifios. .

Conclusiones .

1. En la actualidad, hay que definir el concepto de toxicosis
0 de intoxicacién alimenticia, en un padecimiento gastro-intesti-
nal agudo de la primera infancia, porque los términos auto-intoxi-
cacién, toxicosis. e intoxicacién alimenticia, son muy vagos y no
definen el concepto sindroméatico de los trastornos nutritivos.

II.  Por lo que en todo caso de padecimiento gastro-intestinal
agudo, con intensas. alteraciones en el metabolismo en general,
hay que fijar cudl-es la alteracién metabélica predominante, siendo
en primer lugar la de mayor importancia, segén nuestras obser-
vaciones, la azoemia, en segundo lugar la anhidremia, la acidosis
v la alcalosis.

III. Es indispensable fijar el sindrome dismetabélico por me-
dio del andlisis bioquimico de la sangre.

IV. El sindrome gastro-intestinal agudo azoémico estd fun-
dado clinicamente por las manifestaciones de origen nervioso, con
un cuadro muy semejante al coma urémico, y en segundo lugar .
por la elevacién considerable de la urea sanguinea, ya que en to-
das mis observaciones se encontré notablemente aumentada, siendo
el'minimum de 51 miligramos de urea por 100 c.c. de sangre, que
fué la cifra menor que anoté y que contrasta con la media nor-
mal de 10 a 15 miligramos por 100 c.ec. sefialada por Fleury.
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V. La gravedad del padecimiento es mayor a medida que
la urea de la sangre se encuentra mdis elevada; mejorando el sin-
drome cuando se logra restablecer la diuresis y por consiguniente
disminuir la azoemia. ‘

VI. Las perturbaciones metabélicas del eblera infantil, que
{raen como resultado un metabolismo negativo para todos los prin-
cipios alimenticios, influyen poderosamente en la produceién de la
azoemia, ya que existen intensas combustiones de proteinag orgi-
nicas, dando por resultado un aumento considerable del nitrégene
de la sangre. ‘

VII. Fundandome en las precedentes conclugiones, he podi-
do llegar a concluir que de todos los trastornos metabélicos, el
mas importante estid representado por la intoxicacién azoémica,
porque los sindromes de alcalosis acidosis no son mis que secun-
darics a un trastorno en el equilibrio Acido-bdsico del organismo,
y este desequilibrio que indudablemente contribuye ya sea en unos
casos alternativamente, o bien, precediendo o sucediendo a la azoe-
mia, no representa por si solo la gravedad de los sindromes cole-
riformes, ya que es comin observar intensos fFastornos en el equi-
librio acido-basico de la sangre en nifios hipotrépsicos y atrépsicos,
sin presentarse propiamente un cuadro coleriforme.

VIII. Igualmente; fundandome en estas conclusiones, se pue-
de colegir que por lo que se refiere al tratamiento dietético, deben
proscribirse los regimenes lacteos artificiales, e igualmente las
llamadas leches albuminosas. Existiendo un metabolismo negativo
general, la dieta hidrica deberad ser inicial y no prolongarse por
més de 24 horas, precisamente para evitar que las combustiones
organicas se intensifiquen, contribuyendo considerablemente a la
azoemia; por lo que 24 horas después de dieta hidrica, se prose-
guird inmediatamente con una dietética a base de monosacaridos,
de los cuales deben preferirse las soluciones de glucosa, ya que
es bien sabido su accién diurética; igualmente se empleardn a
posteriori las soluciones de Ringer o de Hartmann, siempre de
acuerdo con el analisis bioquimico de la sangre, procurando hasta
donde sea posible, seguir la via oral o rectal, pues ya he sefalado
los peligros que existen al seguir la via paraenteral, ya que se
puede alterar a ciegas el equilibrio 4cido-basico, establecerse un
metabolismo negativo para el agua, y sales inyectadas; por esta
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via se pierde en mucho el poder de dispersién, difusién e imbibi-
cibén, lo cual estad demostrado por la mayoria de las observaciones
clinicas, en las cuales a pesar de ser inyectadas grandes cantida-
des de soluciones salinas, éstas no son fijadas por el organismo;
por lo que debe preferirse la via oral, o bien la rectal; ya que de
este modo las circunstancias fisiolégicas indican un metabolismo
normal para el agua, la glucosa v las sales.

IX. Por lo que se refiere al tratamiento médico, se puede
decir que la precedente coneclugién es un corolario, ya que afirma-
mos que en el tratamiento dietético se debe emplear la via- di-
gestiva hasta donde sea posible, pero es indudable que en aquellos
casos de intolerancia gastrica e intestinal hay que recurrir a la
via paraenteral, usindose pequefias y repetidas dosis de las so-
luciones sefialadas, ¥y que en los casos de acidosis habra gue em-
plear la insulina. Fundandeme en los hechos anatomo-patolégicos
y fisin-patolégicos del sindrome gastro-intestinal azoémico infantil,
es de vital importancia restablecer en primer lugar la diuresis. Por
lo que se refiere a las transfusiones sanguineas, nuestros cono-
cimientos actuales no permiten asegurar hasta qué punto sea po-
gible aumentar la azoemia. Respecto al uso del gluconato de cal-
cio, tan recomendado por los autores norteamericanos, en mis ob-
servaciones no he encontrado resultados favorables, a pesar de
su seflalada accién diurética y desintoxicante; su aplicacién debe
estudiarse, pues se ha observado que aumenta considerableménte
la visecsidad de la sangre, la cual estd aumentada en el sindrome
azoémico.

Y
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El Servicio Médico-Social de la Universidad Nacional *

Por el Dr. ALFONSO PRUNEDA

Por una deferencia especial de nuestro distinguido colega el
br. Gustavo Baz, Rector de la Universidad Nacional Auténoma de
México, tuve la oportunidad de conocer varios documentos rela-
tivos al primer afio del Servicio Médico-Social establecido por ague-
lla Institucién a mediados de 1936; y, desde entonces, crei que los
datos recogidos y los comentarios motivados por éstos, merecian

- * Trabajo reglamentario de tarnc lefdo en la sesion del 10 de mayo de 1939,



